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Резюме
У пациентов с поражением периферических артерий (ППА) нижних конечностей повышается риск смерти 
от всех причин, а также смерти от заболеваний сердечно-сосудистой системы, в частности, от ишемической 
болезни сердца (ИБС). Улучшить прогноз позволяет отказ от курения, а также лечение таких сопутствующих 
патологий, как гипертония, дислипидемия, сахарный диабет и гипотиреоз. Применение статинов при ППА и 
гиперхолестеринемии позволяет снизить частоту возникновения приступов перемежающейся хромоты (ПХ) 
и увеличить продолжительность физических нагрузок. Пациенты с ППА должны получать высокодозовую те-
рапию статинами, включающую аторвастатин (от 40 до 80 мг/сут.) или розувастатин (от 20 до 40 мг/сут.). При 
отсутствии противопоказаний лицам с ППА следует назначать антиагреганты, такие как аспирин или клопи-
догрел, ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента. Пациентам с ИБС, в особенности перенесшим 
инфаркт миокарда (ИМ), следует назначать β-адреноблокаторы (β-АБ), при условии отсутствия противопо-
казаний к этому классу препаратов. Применение антиагрегантного препарата ворапаксар позволяет умень-
шить риск острой ишемии конечностей и необходимость проведения реваскуляризации, однако его нельзя 
использовать при наличии в анамнезе инсульта, транзиторной ишемической атаки или внутричерепного кро-
воизлияния. Прием цилостазола позволяет увеличить продолжительность физических нагрузок, не приводя-
щих к возникновению ПХ. Неотъемлемой частью лечения является лечебная физкультура. К показаниям для 
проведения чрескожной транслюминальной ангиопластики или шунтирования сосудов нижних конечностей 
следует отнести: наличие инвалидизирующей ПХ, мешающей профессиональной деятельности или обычно-
му образу жизни; необходимость сохранения конечности у пациентов с угрожающей ампутацией конечности 
и проявляющейся болевыми ощущениями в покое, появлением незаживающих язв и/или инфекционных ос-
ложнений или гангрены; импотенция сосудистого генеза.
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АГ 	 – артериальная гипертония
АД 	 – артериальное давление
ДЛП 	 – дислипидемия
ИАПФ 	 – �ингибиторы ангиотензин-превращающе-

го фермента
ИБС 	 – ишемическая болезнь сердца
ЛПИ 	 – лодыжечно-плечевой индекс

ОР 	 – относительный риск
ППА 	 – поражение периферических артерий
ПХ 	 – перемежающаяся хромота
СД 	 – сахарный диабет
ССЗ 	 – сердечно-сосудистые заболевания
ФР 	 – факторы риска
β-АБ 	 – β-адреноблокаторы
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Abstract
Patients with lower extremity peripheral arterial disease (PAD) are at increased risk for all-cause mortality, cardio-
vascular mortality, and mortality from coronary artery disease (CAD).  Smoking should be stopped and hypertension, 
dyslipidaemia, diabetes mellitus, and hypothyroidism treated.  Statins reduce the incidence of intermittent claudication 
and improve exercise duration until the onset of intermittent claudication in patients with PAD and hypercholesterol-
aemia.  Patients with PAD should be treated with high-dose statins which include atorvastatin 40 mg to 80 mg daily or 
rosuvastatin 20 to 40 mg daily.  Antiplatelet drugs such as aspirin or clopidogrel, angiotensin-converting enzyme inhibi-
tors, and statins should be given to patients with PAD unless contraindicated.  Beta-blockers should be given if CAD, 
especially prior myocardial infarction (MI), is present unless contraindicated.  Vorapaxar is an antiplatelet drug which 
reduces acute limb ischaemia and peripheral revascularization in patients with PAD but is contraindicated if there is a 
history of stroke, transient ischaemic attack, or bleeding in the head.  Cilostazol improves exercise time until intermit-
tent claudication.  Exercise rehabilitation programmes should be used.  Indications for lower extremity percutaneous 
transluminal angioplasty or bypass surgery are 1) incapacitating claudication in patients interfering with work or life-
style; 2) limb salvage in patients with limb-threatening ischaemia as manifested by rest pain, non-healing ulcers, and/
or infection or gangrene; and 3) vasculogenic impotence.
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Введение
Поражением периферических артерий (ППА) на-
зывают хроническую окклюзию артерий нижних 
конечностей, связанную с атеросклеротическими 
изменениями. ППА может приводить к перемежа-
ющейся хромоте (ПХ), которая проявляется болью 
или мышечной слабостью, возникающей при ходь-
бе и исчезающей после отдыха. Согласно класси-
фикации Резерфорда, выделяют 7 стадий ППА [1]. 
Стадия 0 соответствует бессимптомному течению 
заболевания, стадия 1 – незначительным прояв-

лениям ПХ, стадия 2 – умеренно выраженной ПХ, 
стадия 3 – тяжелой ПХ, стадия 4 – наличию ише-
мических болей в покое, стадия 5 – появлению не-
больших ишемических повреждений тканей, и ста-
дия 6 – развитию трофических язв или гангрены.

В том случае, если артериальный кровоток в со-
судах нижних конечностей недостаточен для обе-
спечения метаболических потребностей тканей в 
состоянии покоя, возникает критическая ишемия 
нижних конечностей, сопровождающаяся появле-
нием болей в покое или гибелью тканей. При этом 
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у пациента даже при отсутствии физических нагру-
зок появляется боль в пальцах ног или всей стопе, 
а дальнейшее прогрессирование ишемии может 
привести к возникновению трофических язв или 
гангрены. Язвы, характерные для хронической ар-
териальной недостаточности, обычно развиваются 
в области коленей, пяток или голеней. Для гангре-
ны, вызванной ишемическим инфарктом тканей, 
характерны мумифицированные, сухие и черные 
пальцы ног, или же покрытые корками нежизне-
способные мягкие ткани. Зачастую со временем 
присоединяется нагноение, способствующее пере-
ходу гангрены из сухой во влажную.

Факторы риска (ФР)
Распространенность ППА увеличивается с воз-
растом. Модифицируемые ФР, предрасполагаю-
щие к возникновению этого состояния, включают 
курение [2–13], наличие сахарного диабета (СД) 
[2–12, 14], артериальной гипертензии (АГ) [2–4, 
9–12, 15, 16], дислипидемии (ДЛП) [2–5, 7–12, 14, 
17–19], ожирения [20], метаболического синдрома 
у женщин [21], а также гипотиреоза [22]. Эти фак-
торы не только способствуют развитию ППА, но и 
увеличивают риск смерти от всех причин, смерти 
от болезней сердечно-сосудистой системы и воз-
никновению осложнений сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ), ассоциированных с ППА.

Сочетание с другими формами 
атеросклеротического поражения
Помимо ППА, у пациентов могут присутствовать и 
другие формы атеросклеротического поражения 
[4, 12, 23–29]. По данным исследования, в котором 
изучалось состояние здоровья 1886 лиц мужского 
и женского пола, у 270 (58 %) из 468 пациентов ППА 
сочеталось с ИБС, а у 159 (34 %) из 468, страдающих 
ППА, имел место ишемический инсульт в анамнезе 
[23]. В другой работе, включавшей 1802 мужчин и 
женщин, сочетание ППА и ИБС отмечалось у 161 из 
236 (68 %) пациентов, а сочетание ППА и ишеми-
ческого инсульта в анамнезе – у 100 (42 %) из 236 
больных [24]. Согласно результатам третьего ис-
следования с участием 1006 пациентов мужского и 
женского пола с ППА, у 63% из них также присут-
ствовали ИБС, а у 43% – предшествующий ишеми-
ческий инсульт [4]. У 273 больных ИБС уменьшение 
лодыжечно-плечевого индекса (ЛПИ) коррелиро-
вало с повышением распространенности ИБС с 
поражением 3 или 4 сосудов [28]. При сочетании 
ППА с ИБС отмечается более распространенный 

атеросклероз коронарных сосудов с выраженной 
кальцификацией, фиброз стенки спазмированных 
артерий, а также более интенсивное прогрессиро-
вание заболевания [30]. У пациентов с ППА чаще 
выявляется систолическая дисфункция левого же-
лудочка [31].

Заболеваемость и смертность от ССЗ
Пациенты с ППА имеют повышенный риск смерти 
от всех причин, смерти от ССЗ и возникновения ос-
ложнений [7, 32–39]. В соответствии с результата-
ми 10-летнего наблюдения за состоянием здоровья 
565 мужчин и женщин, наличие ППА значительно 
повышает риск смерти от всех причин – относи-
тельный риск (ОР) = 3,1, смерти от ССЗ (ОР = 5,9), в 
т.ч. от ИБС (ОР = 6,6) [32]. По данным 4-летнего на-
блюдения 1492 пациентов женского пола при ЛПИ, 
составляющем ≤  0,9, ОР смерти от всех причин 
составил 3,1 после поправки на возраст, наличие 
никотиновой зависимости и другие ФР [34]. В со-
ответствии с результатами 7,5-летнего наблюдения 
за проживающими вне дома престарелыми пожи-
лыми участниками Исследования состояния здоро-
вья сердечно-сосудистой системы (Cardiovascular 
Health study), с последующим проведением анали-
за с подбором контрольной группы по индексу со-
ответствия, при наличии установленного диагноза 
ППА согласованный ОР смерти от всех причин, а 
также риск возникновения сердечной недостаточ-
ности или появления симптомов ППА составили 
1,57, 1,32, и 3,92, соответственно [37]. При 4,1-лет-
нем изучении выборки с подобранной по индексу 
соответствия контрольной группой было отмечено, 
что у 2689 пациентов с выраженной хронической 
систолической сердечной недостаточностью нали-
чие ППА статистически значимо коррелировало с 
увеличением смертности и учащением случаев го-
спитализации [38].

На базе клиники сосудистой хирургии были про-
ведены 33-месячное наблюдение за 414 пациен-
тами с ППА и 48-месячное наблюдение за 89 ли-
цами без ППА. Согласно полученным результатам, 
частота наступления в ходе исследования смерти, 
возникновения инсульта/транзиторной ишемиче-
ской атаки и ИМ, а также выполнения каротидной 
эндартерэктомии, реваскуляризации коронарных 
или периферических сосудов была значительно 
выше у пациентов с ППА (63 %) по сравнению с не 
страдающими этим заболеванием лицами (24  %) 
[39]. ППА было значимым независимым ФР для об-
щей смертности, при этом ОР составил 2,2.
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Коррекция ФР
Отказ от курения
Если пациенты с ПХ не отказываются от куре-
ния, вероятность того, что в будущем им потребу-
ется ампутация конечности, увеличивается [40]. 
Проходимость обходных сосудистых шунтов ниж-
них конечностей у курильщиков хуже, чем у некуря-
щих [41]. Отказ от курения замедляет прогрессиро-
вание ППА до критической ишемии тканей нижних 
конечностей, а также уменьшает риск возникнове-
ния ИМ и смерти от ССЗ [42]. В связи с этим следует 
поощрять участие страдающих ППА людей в про-
граммах отказа от курения (таблица 1). Необходимо 
проводить консультирование пациентов и помогать 
им в составлении плана прекращения курения, ко-
торый может включать медикаментозное лечение 
и/или участие в программах борьбы с никотиновой 
зависимостью [43, 44].

Способы отказа от курения включают в себя ис-
пользование никотиновых пластырей или никоти-
новой жевательной резинки на основе полиакри-
ловой кислоты, которые можно купить в аптеке [45]. 
Если этих мер недостаточно, следует рассматри-
вать возможность применения назального спрея 
с никотином или антидепрессанта бупропиона [45, 
46]. Также может быть использован никотиновый 

ингалятор [47]. Дозировка и длительность лечения 
при применении каждого из этих видов фармакоте-
рапии подробно обсуждаются в других источниках 
[47]. Варениклин является эффективным препара-
том для борьбы с никотиновой зависимостью [48]. 
Параллельно с вышеописанным лечением может 
потребоваться поведенческая терапия [49]. В про-
цессе лечения никотиновой зависимости большое 
значение имеет повторное проведение врачебных 
консультаций.

Лечение АГ
Для уменьшения риска возникновения ССЗ и смер-
ти от них необходимо должным образом контроли-
ровать течение АГ у пациентов с ППА [16, 50] (та-
блица 1). Артериальное давление (АД) должно быть 
снижено до < 140/90 мм рт. ст. [16]. В Исследование 
по оценке возможностей предупреждения небла-
гоприятных исходов ССЗ HOPE (Heart Outcomes 
Prevention Evaluation) были включены 1715 па-
циентов с симптомами ППА, а также 2118 чело-
век с бессимптомной течением ППА и ЛПИ < 0,9 
[50]. Согласно полученным результатам, прием 
10 мг/сут. рамиприла способствует значимому сни-
жению риска развития осложнений со стороны 
сердечно-сосудистой системы на 25 % у пациентов 
с симптомами ППА по сравнению с группой плаце-
бо [50]. Также в этом исследовании было показано, 
что применение рамиприла связано с уменьше-
нием числа случаев возникновения сердечно-со-
судистых осложнений на 5,9 % у пациентов с бес-
симптомным течением ППА и на 2,3  % у людей с 
нормальным ЛПИ [50].

Лечение СД
У пациентов с одновременным наличием СД и ППА 
и отсутствием ИБС частота возникновения в даль-
нейшем сердечно-сосудистых осложнений в 1,5 
раза выше по сравнению с лицами без СД, но стра-
дающими ППА и имеющими ИМ в анамнезе [51]. 
Чем выше уровень гликированного гемоглобина у 
больных СД и ППА, тем чаще развиваются тяжелые 
формы ППА [52]. Для уменьшения риска развития 
ИМ необходимо контролировать течение СД, до-
биваясь снижения уровня гликированного гемо-
глобина до < 7 % [53] (таблица 1). АД у больных СД 
и ППА должно быть снижено до < 140/90 мм рт. ст. 
[16]. Диабетикам, страдающим ППА, также следу-
ет принимать высокие дозы статинов, например, 
40–80  мг/сут. аторвастатина или 20–40 мг/сут. ро-
зувастатина [54].

Таблица 1 
Лечение поражения периферических артерий

1 Программа отказа от курения

2 Коррекция АГ со снижением АД < 140/90 мм рт. ст.

3 Контроль СД со снижением уровня гликированного 
гемоглобина < 7 %

4 Коррекция ДЛП путем применения высоких доз 
статинов

5 Применение антиагрегантов, таких как аспирин или 
клопидогрел, с целью уменьшения риска развития 
ИМ, инсульта или смерти от ССЗ, в сочетании с 
приемом ворапаксара, уменьшающего необходимость 
проведения реваскуляризации периферических 
артерий

6 Применение ИАПФ

7 Применение β-АБ у пациентов с ИБС при отсутствии у 
них противопоказаний к этому классу препаратов

8 Использование высоких доз статинов с целью 
уменьшения риска возникновения осложнений со 
стороны сердечно-сосудистой системы и смерти от ССЗ, 
а также с целью замедления прогрессирования ППА и 
увеличения продолжительности физических нагрузок, 
которые пациент способен выполнять до возникновения 
у него ПХ

9 Применение цилостазола у пациентов с ПХ

10 Программа лечебной физкультуры

11 Уход за стопами
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Коррекция ДЛП
Доказано, что коррекция ДЛП при помощи стати-
нов способствует уменьшению смертности, воз-
никновения сердечно-сосудистых осложнений 
и инсультов у пациентов с ППА [18, 19, 54–57]. 
Пятилетнее наблюдение за 4444 лицами мужского 
и женского пола, страдающими ИБС и гиперхоле-
стеринемией, в рамках Скандинавского исследо-
вания выживаемости при приеме симвастатина 
(Scandinavian Simvastatin Survival Study), позволи-
ло выявить значимое снижение частоты развития 
ПХ на 38 % при приеме симвастатина, по сравне-
нию с группой плацебо [55]. В рамках исследования 
с участием 264 мужчин и 396 женщин с симптома-
ми ППА и уровнем липопротеинов низкой плотно-
сти (ЛНП) в сыворотке крови ≥ 125 мг/дл, 318 (48 %) 
из 660 человек принимали статины, а 342 (52 %) из 
660 участников не получали гиполипидемические 
препараты [57]. За период 39-месячного наблюде-
ния использование статинов привело к значимому 
независимому снижению частоты возникновения 
новых осложнений со стороны коронарных сосу-
дов на 58%, в т.ч. на 52 % у ранее перенесших ИМ 
участников, и на 59 % у лиц без ИМ в анамнезе [57].

В исследовании защиты сердца (Heart Protection 
study) 6748 (33 %) из 20536 пациентов страдали ППА 
[55]. Пятилетнее наблюдение за ними показало, что 
прием 40 мг/сут. симвастатина вызывает значимое 
относительное снижение на 19% и абсолютное сни-
жение на 6,3 % риска развития основных осложне-
ний со стороны сердечно-сосудистой системы не-
зависимо от возраста, пола или уровня липидов в 
сыворотке крови [55]. Полученные результаты сви-
детельствуют о пользе применения статинов у па-
циентов с ППА вне зависимости от концентрации 
липидов в сыворотке крови.

Пациентам с ППА следует назначать высокие 
дозы статинов с целью уменьшения ССЗ и смерт-
ности, а также замедления прогрессирования ППА 
[54–57] и увеличения продолжительности физиче-
ских нагрузок, которые больной способен выпол-
нять до возникновения у него ПХ [58–60] (табли-
ца  1). Помимо этого, прием статинов уменьшает 
риск развития ИМ и смерти в периоперационном 
периоде [61, 62], а также смерти на протяжении 
2  лет после операции [62] у пациентов, которым 
проводились оперативные вмешательства на со-
судах, за исключением коронарных. 

Прием других гиполипидемических препаратов 
не способствует уменьшению частоты возникнове-
ния осложнений со стороны сердечно-сосудистой 

системы и смертности у пациентов с атероскле-
ротическим поражением сосудов, принимающих 
статины [54]. С целью предотвращения развития 
панкреатита лицам с уровнем триглицеридов в сы-
воротке крови >  500 мг/дл следует назначать фе-
нофибрат или рыбий жир [54]. Не рекомендуется 
прием никотиновой кислоты, поскольку ее употре-
бление не снижает риск развития сердечно-сосу-
дистых осложнений, а также связано с серьезными 
побочными эффектами [63, 64].

Повышенный уровень гомоцистеина  
в плазме крови
Одним из факторов риска ППА является повышен-
ный уровень гомоцистеина в плазме крови [65-68]. 
Снижение высокого уровня гомоцистеина может 
быть достигнуто при помощи одновременного при-
ема фолиевой кислоты, витамина В6 и витами-
на В12. Тем не менее, при проведении двойного, 
слепого, рандомизированного, плацебо-контро-
лируемого исследования не было выявлено связи 
снижения повышенного уровня гомоцистеина в 
плазме крови с уменьшением риска развития кар-
диальных осложнений и замедлением прогресси-
рования ППА.

Гипотиреоз
Гипотиреоз также является ФР ППА [22]. Тем не 
менее, отсутствуют доказательства того, что прием 
L-тироксина предотвращает развитие ППА или ос-
лабляет проявления этого заболевания.

Антиагреганты
Доказано, что прием таких антиагрегантов, как 
аспирин, тиклопидин и клопидогрел, способствует 
уменьшению риска сосудистой смерти, нефаталь-
ного ИМ и нефатального инсульта у лиц с ППА [69]. 
Сочетание аспирина с дипиридамолом не является 
более эффективным по сравнению с приемом толь-
ко аспирина при лечении пациентов с ППА [69]. 
Выявлено, что пероральные ингибиторы гликопро-
теина IIb/IIIa способствуют повышению смертности 
при использовании их у больных ИБС; влияние 
препаратов этой группы на лиц с ППА ранее не из-
учалось [70]. Возникновение побочных гематоло-
гических эффектов при приеме тиклопидина огра-
ничивает применение этого препарата в лечении 
ППА [71].

Тромбоксан А2 индуцирует агрегацию тромбоци-
тов и вызывает вазоконстрикцию. Аспирин умень-
шает агрегацию тромбоцитов в ответ на тромбо-
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генные стимулы путем ингибирования фермента 
циклооксигеназы, что останавливает превраще-
ние арахидоновой кислоты в тромбоксан А2 [72]. 
Клопидогрел представляет собой производное ти-
енопиридина, подавляющее тромбоцитарную агре-
гацию путем ингибирования связывания аденозин-
5-дифосфата с рецепторами тромбоцитов [73].

Рабочей группой исследователей антиагреган-
тов ATCG (The Antithrombotic Trialists’ Collaboration 
Group) проведен мета-анализ 26 рандомизирован-
ных исследований, включавших 6263 пациентов с 
ПХ вследствие ППА [69]. В ходе наблюдения было 
выявлено, что частота возникновения нефаталь-
ных ИМ, инсульта и смерти от сосудистых заболе-
ваний составляет 6,4 % у пациентов, принимающих 
антиагреганты, и 7,9 % в контрольной группе, что 
соответствует значимому снижению частоты раз-
вития этих осложнений на 23  % при назначении 
антиагрегантов, при этом значимое уменьшение 
риска имело место во всех подгруппах.

Этой исследовательской группой проводился ме-
та-анализ 12 рандомизированных исследований, в 
которые вошли 2497 пациентов с ППА и выполнен-
ным шунтированием периферических артерий [69]. 
По результатам наблюдения за участниками иссле-
дований, частота возникновения нефатальных ИМ, 
инсульта и смерти от заболеваний сосудов состави-
ла 5,4 % у принимающих антиагреганты пациентов 
и 6,5 % в контрольной группе. Таким образом, анти-
агрегантная терапия приводит к значимому умень-
шению риска на 22 %. 

Рабочей группой исследователей антиагреган-
тов также был выполнен мета-анализ 4 рандо-
мизированных исследований, включавших 946 
пациентов с ППА и проведенной ангиопластикой 
периферических сосудов [69]. В ходе наблюдения 
частота возникновения нефатальных ИМ, инсульта 
и смерти от заболеваний сосудов составила 2,5 % 
у пациентов, принимающих антиагреганты, и 3,6 % 
в контрольной группе, т. е. прием антиагрегантов 
значимо уменьшал риски  на 29 %. 
Если собрать воедино результаты всех вышеопи-
санных исследований, вошедших в мета-анализы 
ATCG, то в 42 рандомизированных исследованиях 
приняли участие в общей сложности 9706 пациен-
тов с ПХ, проведенным шунтированием или ангио-
пластикой периферических артерий. При этом ча-
стота возникновения нефатальных ИМ, инсульта и 
смерти от сосудистых заболеваний на протяжении 
периода наблюдения значимо снижалась, на 23 % 
при приеме антиагрегантов, при этом преимуще-

ства такой терапии были сходными у больных с ПХ, 
пациентов после шунтирования периферических 
артерий, прививки, и лиц, перенесших ангиопла-
стику периферических артерий [69]. Полученные 
данные свидетельствуют о необходимости назна-
чения аспирина пациентам мужского и женского 
пола, страдающим ППА [69] (таблица 1).

Аспирин
У пациентов из группы высокого риска, частота 
возникновения смерти от заболеваний сосудов, 
нефатальных ИМ и инсульта составляет 19  % при 
приеме 500–1500 мг/сут. аспирина, 26 % при при-
еме 160–325 мг/сут. аспирина, 32 % при приеме 75–
150 мг/сут. аспирина и 13 % при приеме < 75 мг/сут. 
аспирина [69]. Поскольку назначение аспирина в 
дозировках > 150 мг/сут. не способствует уменьше-
нию риска смерти от сосудистых заболеваний, воз-
никновения нефатальных ИМ и инсульта по срав-
нению с приемом 75–150 мг/сут. аспирина, а также 
сопряжено с большим риском возникновения же-
лудочно-кишечных кровотечений по сравнению с 
малыми дозами этого препарата, исследователи 
рекомендуют назначение 81 мг/сут. аспирина при 
лечении пациентов с атеросклеротическим пора-
жением сосудов.

Клопидогрел
В исследовании по сравнению влияния клопидогре-
ля и аспирина на пациентов из группы риска ише-
мических осложнений CAPRIE (Clopidogrel versus 
Aspirin in Patients at Risk for Ischaemic Events) 
участники с ППА были рандомизированы в группы 
приема 75 мг/сут. клопидогрела (n=5795) и 325 мг/
сут. аспирина (n=5797) [74]. За 1,9-летний период 
наблюдения ежегодная частота возникновения не-
фатальных ИМ, инсульта и смерти от сосудистых за-
болеваний составила 3,7 % у пациентов из группы 
приема клопидогрела и 4,9 % у лиц из группы при-
ема аспирина. Таким образом, при применении кло-
пидогрела отмечалось значимое уменьшение риска 
развития подобных осложнений со стороны сердеч-
но-сосудистой системы на 24 % [74].

На основании имеющихся данных, пациентам с 
ППА целесообразно назначать либо аспирин, либо 
клопидогрел. Прием 75–325 мг/сут. аспирина или 
76 мг/сут. клопидогрела, согласно Рекомендациям 
ACCF/AHA (Американской коллегии кардиологов и 
Американской ассоциации сердца) 2011 г., способ-
ствуют уменьшению риска развития ИМ, инсульта 
или смерти от сосудистых заболеваний у пациен-
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тов с ППА [43, 75]. В соответствии с этими рекомен-
дациями целесообразно использование аспирина 
или клопидогрела у больных с симптоматическим 
атеросклеротическим ППА нижних конечностей, в 
т.ч. при ПХ, критической ишемии конечности, пред-
шествующей реваскуляризации (эндоваскулярной 
или хирургической) сосудов нижних конечностей, 
или предшествующей ампутации нижней конечно-
сти в связи с ишемией, при этом применение этих 
препаратов относится к I классу показаний [43, 75]. 
Также рекомендуется принимать аспирин или кло-
пидогрел с целью уменьшения риска возникнове-
ния ИМ или смерти от сосудистых заболеваний при 
бессимптомном течении болезни с ЛПИ ≤ 0,90, что 
относится к IIa классу показаний [43, 75].

Ворапаксар
Vorapaxar является антагонистом активируемых 
протеазой рецепторов (PAR-1) тромбина. В одном 
из исследований 3787 из 26 449 пациентов с атеро-
склеротическим поражением сосудов, рандомизи-
рованных в группы приема ворапаксара или плаце-
бо, имели ППА [76]. В ходе 2,5-летнего наблюдения 
у пациентов с ППА из группы приема ворапаксара 
отмечалось незначимое (на 6 %) снижение частоты 
возникновения ИМ, инсульта или смерти от ССЗ, 
значимое (на 42 %) уменьшение частоты госпита-
лизаций по поводу острой ишемии конечностей с 
3,9  % до 2,3  % (р=0,006), значимо (на 16  %) реже 
осуществляли реваскуляризацию периферических 
артерий с 22,2 % до 18,4 % (р=0,017), а также зна-
чимо (на 62%) увеличилась частота возникновения 
кровотечений с 4,5 % до 7,2 % (р=0,001) [76]. Не так 
давно ворапаксар был разрешен  US Food and Drug 
Administration (Управлением по контролю пищевых 
продуктов и лекарственных средств Соединенных 
Штатов Америки продовольствия и медикамен-
тов) для лечения больных с ППА, принимающих 
аспирин или клопидогрел с целью уменьшения 
необходимости проведения реваскуляризации пе-
риферических артерий. Этот препарат не следует 
использовать у пациентов с наличием в анамнезе 
инсульта, транзиторной ишемической атаки или 
внутричерепного кровоизлияния.

Пероральные антикоагулянты
В рамках Dutch Bypass Oral Anticoagulants or Aspirin 
Study (Голландского исследования по применению 
пероральных антикоагулянтов или аспирина по-
сле шунтирования) 2690 пациентов, перенесших 
шунтирование сосудов нижних конечностей, были 

рандомизированы в группы приема 80 мг/сут. 
аспирина или пероральных антикоагулянтов, таких 
как фенпрокумон или аценокумарол, в дозировке, 
необходимой для поддержания международного 
нормализованного отношения в пределах 3,0–4,5 
[77]. В ходе 21-месячного наблюдения при оценке 
частоты возникновения такой первичной конечной 
точки, как окклюзия трансплантата сосуда нижних 
конечностей, не было выявлено значимых разли-
чий между двумя видами лечения. Также не было 
значимых отличий по вторичным конечным точкам, 
включавшим развитие ИМ, инсульта, проведение 
ампутации, или смерть от заболеваний сосудов. В 
то же время у участников, принимавших перораль-
ные антикоагулянты, в 1,96 раза чаще возникали 
клинически значимые кровотечения по сравнению 
с лицами, получавшими перорально аспирин [77]. 
Согласно Рекомендациям ACC/AHA, не следует ис-
пользовать пероральную терапию антикоагулянта-
ми, включающую варфарин, для уменьшения риска 
возникновения ишемических осложнений со сто-
роны сердечно-сосудистой системы у пациентов 
с атеросклеротическим ППА нижних конечностей 
(III класс показаний с отсутствием положительного 
эффекта от данного лечения) [43, 75].

Ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента (ИАПФ)
В соответствии с данными исследования HOPE  
прием 10 мг/сут. рамиприла приводит к значимому 
уменьшению риска развития осложнений со сторо-
ны сердечно-сосудистой системы как у пациентов 
с симптомами ППА, так и у лиц с бессимптомным 
течением болезни [50]. ИАПФ, как и статины, об-
ладают множеством плейотропных эффектов, в 
связи с чем помимо основного действия этих пре-
паратов следует принимать во внимание и их анги-
опротективные свойства, включающие ингибиро-
вание клеточной пролиферации, восстановление 
активности эндотелия, подавление реактивности 
тромбоцитов и антиоксидантное воздействие [78]. 
В соответствии с Рекомендациями ACC/AHA, па-
циентам с ППА целесообразно назначать ИАПФ 
с целью уменьшения риска возникновения ССЗ и 
смерти от них, при условии отсутствия противопо-
казаний к применению этих препаратов [43, 75, 79] 
(таблица 1).

Бета-адреноблокаторы (β-АБ)
У людей с ППА повышен риск возникновения но-
вых осложнений со стороны коронарных сосудов 
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[7, 32–39]. Многие врачи неохотно используют 
β-АБ у страдающих ППА пациентов из-за опасений 
ухудшения симптомов ПХ под влиянием этих пре-
паратов. Тем не менее, в ходе мета-анализа, вклю-
чающего 11 рандомизированных, контролируемых 
исследований, было установлено, что прием β-АБ 
не был сопряжен с неблагоприятным влиянием на 
продолжительность безболевой ходьбы или сим-
птомы ПХ у больных с проявлениями ППА от легких 
до умеренно выраженных [80].

Проводилось обсервационное исследование, в 
котором приняли участие 575 лиц мужского и жен-
ского пола с симптомами ППА и наличием ИМ в 
анамнезе [81]. У 85 (15 %) из 575 участников присут-
ствовали противопоказания к применению β-АБ. Из 
490 пациентов, не имеющих таких противопоказа-
ний, 257 (52 %) человек принимали β-АБ. Побочные 
эффекты, потребовавшие прекращения приема 
препаратов этой группы, были отмечены у 31 (12 %) 
из 257 участников. В ходе 32-месячного наблюдения 
было выявлено, что прием β-АБ приводит к значи-
мому независимому уменьшению частоты возник-
новения новых осложнений со стороны коронар-
ных сосудов на 53 % у лиц с ППА и ИМ в анамнезе 
[81]. По данным клиники сосудистой хирургии, β-АБ 
были назначены 301 (83 %) из 364 пациентов с со-
четанием ППА и ИБС [82]. Таким образом, возможно 
использование β-АБ для лечения ИБС у пациентов 
с ППА при условии отсутствия у них противопоказа-
ний к препаратам этой группы (таблица 1). По дан-
ным Рекомендаций ACC/AHA, прием β-АБ при лече-
нии пациентов с ППА не противопоказан [43, 75, 79].

Статины
В соответствии с результатами Heart Protection 
Study пациенты с ППА должны принимать стати-
ны вне зависимости от возраста, пола или исход-
ной концентрации липидов в сыворотке крови [56] 
(таблица 1). Лицам с ППА следует назначать высо-
кие дозы статинов с целью снижения риска воз-
никновения ССЗ, смертности от них, замедления 
прогрессирования ППА [54–57], а также для уве-
личения продолжительности физических нагрузок, 
которые пациент способен выполнять до возникно-
вения у него ПХ [58–60] (таблица 1). Прием стати-
нов способствует уменьшению риска развития ИМ 
и смерти в периоперационном периоде [61, 62], а 
также позволяет снизить смертность на протяже-
нии 2 лет после операции [62] у пациентов, кото-
рым проводились оперативные вмешательства на 
сосудах, за исключением коронарных.

В исследовании с участием 69 пациентов с ПХ, 
средним ЛПИ 0,63 и уровнем ЛНП в сыворотке кро-
ви ≥ 125 мг/дл, 3 (9 %) из 34 получавших симвастатин 
пациентов и 6 (17 %) из 35 пациентов из группы пла-
цебо умерли до завершения 1-летнего исследова-
ния [58]. По сравнению с плацебо, симвастатин спо-
собствует значимому увеличению продолжитель-
ности выполнения упражнений на беговой дорожке 
до возникновения ПХ на 24 % в течение 6 мес. и на 
42  % в течение 1 года после лечения. По данным 
другого исследования, в которое вошли 354 пациен-
та с ПХ и гиперхолестеринемией, в ходе 1-летнего 
наблюдения было отмечено значимое увеличение 
продолжительности безболевой ходьбы на беговой 
дорожке на 40  % и значительное повышение по-
вседневной физической активности при приеме 80 
мг/сут. аторвастатина по сравнению с плацебо [59]. 
В другой работе с 6-месячным периодом наблюде-
ния у 86 пациентов с ПХ и гиперхолестеринемией 
назначение 40 мг/сут. симвастатина приводило к 
значимому увеличению продолжительности безбо-
левой ходьбы и максимально переносимой продол-
жительности ходьбы на беговой дорожке, значимо-
му повышению ЛПИ в покое и после тренировки, а 
также значительному уменьшению симптомов ПХ по 
сравнению с группой плацебо [60].

Применение статинов также позволяет улучшить 
функциональные способности конечностей вне за-
висимости от уровня холестерина и других потен-
циальных источников проблем [83]. Полученные 
данные свидетельствуют о том, что не связанные 
с понижением уровня холестерина свойства стати-
нов могут благотворно влиять на функциональное 
состояние конечностей у лиц с ППА и без него [83].

Несмотря на данные, подтверждающие необхо-
димость использования статинов, аспирина и ИАПФ 
или блокаторов рецепторов ангиотензина для вто-
ричной профилактики у пациентов с ППА, миллионы 
взрослых в США, страдающих этим заболеванием, 
не получают эти препараты [84]. Назначение выше-
перечисленных препаратов больным с ППА при от-
сутствии других ССЗ приводит к значимому сниже-
нию общей смертности на 65 % [84]. Прием статинов 
также связан с уменьшением частоты проведения 
ампутаций у больных с ППА [85, 86].

Препараты, способствующие 
увеличению продолжительности теста 
с ходьбой
Исследования показали, что хелатирующая терапия 
неэффективна в лечении ППА [87], относится к III 
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классу показаний для лечения этого заболевания, 
и может привести к ряду негативных последствий 
[75]. Доказано, что многие другие лекарственные 
препараты также не способствуют увеличению 
продолжительности теста с ходьбой у пациентов с 
ПХ [88, 89]. Берапрост натрия, являющийся актив-
ным при пероральном приеме аналогом проста-
гландина I2, оказался не более эффективным, чем 
плацебо у лиц, страдающих данным заболеванием 
[90]. Такие пероральные сосудорасширяющие про-
стагландины, как берапрост и илопрост, имеют III 
класс показаний для лечения ППА [75]. При ис-
пользовании нафтидрофурила [91] и пропионил-
L-карнитина [92] отмечалось увеличение продол-
жительности теста с ходьбой у пациентов с ПХ, 
но они не были разрешены для использования в 
США. В то же время в ряде других работ не дока-
зано увеличение продолжительности безболевой 
ходьбы при применении L-аргинина, пропионил-
L-карнитина и гинкго билоба [75]. Прием витамина 
Е для лечения ПХ имеет III класс показаний [75].

Два препарата, пентоксифиллин и цилоста-
зол, разрешены United States Food and Drug 
Administration для симптоматического лечения ПХ. 
Тем не менее, во многих исследованиях не обнару-
жено стойкого улучшения у больных с ПХ при при-
менении пентоксифиллина, по сравнению с плаце-
бо [93, 94]. Клиническая эффективность пентокси-
филлина для лечения ПХ не доказана [75].

Цилостазол ингибирует фосфодиэстеразу 3 типа, 
повышая внутриклеточную концентрацию цикли-
ческого аденозинмонофосфата. Этот препарат уг-
нетает агрегацию тромбоцитов, а также оказывает 
непосредственное сосудорасширяющее влияние 
на артериальную стенку. По данным многочислен-
ных исследований, цилостазол повышает толе-
рантность к физической нагрузке у лиц с ПХ [89, 94-
98], а при применении в дозировке 100 мг дважды 
в сутки он является более эффективным, чем пла-
цебо и пентоксифиллин [97].

Цилостазол может быть назначен пациентам 
с ППА с целью увеличения продолжительности 
безболевой ходьбы (таблица 1), но его не следует 
использовать при сочетании ППА с сердечной не-
достаточностью. Другие противопоказания к при-
менению данного препарата включают снижение 
клиренса креатинина до ≤  25 мл/мин, наличие 
предрасположенности к возникновению кровоте-
чений; цилостазол нельзя назначать в сочетании с 
ингибирующими CYP3A4 или CYP2C19 лекарствен-
ными средствами, такими как циметидин, дилтиа-

зем, эритромицин, кетоконазол, лансопразол, оме-
празол и ингибиторы протеазы ВИЧ-1. Согласно 
ACC/AHA, пероральное применение 100 мг цило-
стазола 2 раза в сут. способствует облегчению сим-
птоматики и увеличению продолжительности без-
болевой ходьбы у пациентов с ПХ вследствие ППА 
нижних конечностей, при условии отсутствия у них 
сердечной недостаточности,  и потому этот препа-
рат имеет IA класс показаний [75].

В ходе рандомизированного, плацебо-контроли-
руемого исследования было показано, что 24-не-
дельный курс лечения рамиприлом у 212 пациен-
тов с ПХ вследствие ППА достоверно увеличивает 
среднее время безболевой ходьбы на 75 сек., а так-
же повышает максимальную продолжительность 
ходьбы на 255 сек. [99]. Рамиприл позволял суще-
ственно повысить средний суммарный балл шкалы 
индекса физического здоровья, входящей в состав 
опросника для оценки качества жизни SF-36, на 
8,2 балла [99]. 159 пациентов с ПЖ вследствие ППА 
были рандомизированы в группы 4-недельной те-
рапии гранулоцитарно-макрофагальным колоние-
стимулирующим фактором (GM-CSF) или плацебо, 
при этом препараты вводились подкожно 3 раза в 
нед. В ходе 3-месячного наблюдения не было вы-
явлено увеличения продолжительности ходьбы на 
беговой дорожке при использовании GM-CSF [100].

Лечебная физкультура
Доказано, что участие в программах лечебной 
физкультуры способствует увеличению дистанции 
безболевой ходьбы у лиц с ПХ посредством улуч-
шения периферического кровообращения, повы-
шения потребления кислорода при ходьбе, а также 
улучшения состояния сердца и лёгких [101, 102]. 
Оптимальная программа упражнений для увели-
чения продолжительности физических нагрузок, 
которые пациент способен выполнять до возник-
новения у него ПХ включает дозированную ходьбу 
до появления субмаксимальной ишемической боли 
на протяжении не менее 6 мес. [103]. Силовые тре-
нировки являются менее эффективным по сравне-
нию с ходьбой на беговой дорожке [104]. Согласно 
Рекомендациям Американской коллегии кардиоло-
гов и Американской ассоциации сердца (ACC/AHA), 
пациентам с перемежающейся хромотой показано 
участие в контролируемых программах физических 
упражнений [75] (таблица 1).

Рекомендуется проведение контролируемых 
тренировок продолжительностью как минимум 30-
45 мин не реже 3 раз в нед. в течение как минимум 
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12 нед. [75], а предпочтительнее – не менее 6 мес. 
[103]. Самостоятельное выполнение пациентами 
с ППА упражнений с ходьбой, по крайней мере, 
трижды в неделю приводит к достоверно меньше-
му ухудшению функционального состояния в те-
чение последующего года [105]. Выполняемые на 
дому программы тренировок с ходьбой способству-
ют значительному повышению физической актив-
ности, выносливости при ходьбе и скорости пере-
движения у пациентов с ППА, и потому их следует 
рекомендовать пациентам, не желающим участво-
вать в программах лечебной физкультуры под на-
блюдением врача [106].

Уход за стопами
Пациентам с ППА необходимо должным образом 
осуществлять уход за стопами [75, 107] (таблица 1). 
Они должны носить правильно сидящую на ноге 
обувь. Следует осторожно обрезать ногти на ногах и 
избегать повреждений при ходьбе босиком. Нужно 
ежедневно мыть ступни и увлажнять кожу на них 
при помощи смягчающих средств, чтобы предот-
вратить появление трещин, являющихся потенци-
альными входными воротами для бактериальной 
инфекции. При необходимости следует провести 
лечение грибковых поражений стоп. Носки долж-
ны быть из шерсти или другой плотной ткани, так-
же возможно использование подкладок или обу-
вных стелек для предотвращения пролежней. При 
возникновении повреждений тканей стопы можно 
применять различные приспособления для умень-
шения нагрузки на пораженный участок, такие как 
гипсовые повязки, специальные ботинки и ортезы 
голеностопного сустава.

Ангиопластика и шунтирование сосудов 
нижних конечностей
Показаниями для проведения чрескожной транс-
люминальной ангиопластики или шунтирования 
сосудов нижних конечностей являются: 

•	 наличие инвалидизирующей ПХ, мешающей 
профессиональной деятельности или обычному об-
разу жизни; 

•	 необходимость сохранения конечности у па-
циентов с ишемией, угрожающей ампутацией ко-
нечности и проявляющейся болевыми ощущения-
ми в покое, появлением незаживающих язв и/или 
инфекционных осложнений или гангрены; 

•	 импотенция сосудистого генеза [108]. Чрес
кожная транслюминальная ангиопластика может 
быть выполнена при условии наличия квалифи-

цированных специалистов по интервенционным 
вмешательствам на сосудах, а также при протя-
женности зоны поражения артерий <  10 см [108]. 
Сочетание чрескожной ангиопластики со стентиро-
ванием позволяет улучшить проходимость сосуда 
на 26 % при 3-летнем наблюдении, по сравнению 
с выполнением только лишь чрескожной ангиопла-
стики [109]. После шунтирования сосудов нижних 
конечностей у лиц с венозными шунтами предпо-
чтительным является использование пероральный 
антикоагулянтной терапии, тогда как пациентам с 
другими видами шунтов рекомендуется принимать 
аспирин [77].

Проведение чрескожной баллонной ангиопла-
стики и/или стентирования показано при стенозе 
небольшого участка сосуда, тогда как при пора-
жении и окклюзии нескольких участков наиболее 
эффективным методом лечения является хирурги-
ческая реваскуляризация [110]. Возможность ре-
васкуляризационных вмешательств при ППА об-
суждается во множестве источников [75, 107]. При 
тяжелой ишемии вследствие заболеваний нижних 
конечностей и возможности выполнения как хи-
рургического вмешательства, так и ангиопластики, 
отмечаются аналогичные результаты выживаемо-
сти без ампутации конечностей при проведении 
или шунтирования, или баллонной ангиопластики 
[111]. У пациентов с ПХ возможность проведения 
реваскуляризации с целью облегчения симптомов 
должна рассматриваться только при отсутствии 
других патологий, ограничивающих способность к 
выполнению физических нагрузок, например, сте-
нокардии, сердечной недостаточности, хрониче-
ских заболеваний легких или ортопедических на-
рушений [75]. Не показано выполнение эндоваску-
лярных вмешательств с профилактической целью 
у пациентов с бессимптомным ППА нижних конеч-
ностей (III класс показаний) [75]. Также не показано 
хирургическое лечение для предотвращения про-
грессирования ишемии до угрожающей ампутаци-
ей конечности у пациентов с ПХ вследствие ППА (III 
класс показаний) [75]. 

Результаты 6-месячного наблюдения за 111 па-
циентами с ПХ вследствие ППА в аортоподвздош-
ном бассейне, рандомизированных по группам 
оптимальной медикаментозной терапии, опти-
мальной медикаментозной терапии в сочетании 
с лечебной физкультурой и оптимальной медика-
ментозной терапии в сочетании со стентированием 
позволили выявить, что наибольшее повышение 
выносливости при выполнении теста с ходьбой на 
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беговой дорожке отмечалось у пациентов из груп-
пы лекарственной терапии с физическими упраж-
нениями [112]. Исследование, в которое были 
включены 200 пациентов с ППА, показало, что при-
ем цилостазола значительно уменьшает вероят-
ность ангиографического выявления рестеноза по-
сле эндоваскулярной терапии поражений сосудов 
бедренно-подколенной области с предварительной 
установкой в эти зоны нитиноловых стентов [113].

Ампутация
Согласно результатам нерандомизированных ис-
следований, как ближайшая, так и отдаленная 
выживаемость у пациентов с реваскуляризацией 
периферических артерий по поводу тяжелой ише-
мии нижних конечностей оказались выше таковых 
у больных, которым производилась ампутация [114, 
115]. Ампутация оправдана, если объем поражения 
тканей делает сохранение конечности невозмож-
ным, а также, если проведение операции по со-
хранению конечности очень рискованно, прогно-
зируемая послеоперационная продолжительность 
жизни крайне невелика, или же предполагаемые 
функциональные ограничения нивелируют пре-
имущество сохранения конечности [107].

Заключение
Таким образом, у пациентов с ППА нижних конеч-
ностей повышен риск смерти от всех причин, а так-
же смерти от ССЗ, в частности от ИБС. Улучшению 
прогноза способствует отказ от курения, а также 
лечение таких сопутствующих патологий, как АГ, 
ДЛП, СД и гипотиреоз. Пациенты с ППА должны 
получать аторвастатин 40–80 мг/сут. или розуваста-
тин 20–40 мг/сут. Также им следует назначать анти-
агреганты, такие как аспирин или клопидогрел, и 
ИАПФ. Целесообразен прием β-АБ у пациентов, 
страдающих ИБС, в особенности перенесших ИМ, 
при отсутствии противопоказаний. Прием цилоста-
зола позволяет увеличить продолжительность фи-
зических нагрузок, не приводящих к возникнове-
нию ПХ. Лечение должно включать лечебную физ-
культуру. Показаниями для проведения чрескожной 
транслюминальной ангиопластики или шунтирова-
ния сосудов нижних конечностей являются: инва-
лидизирующая ПХ, мешающая профессиональной 
деятельности или обычному образу жизни; необ-
ходимость сохранения конечности у пациентов с 
ишемией, угрожающей ампутацией конечности и 
проявляющейся болью в покое, незаживающими 

язвами и/или инфекционными осложнениями, или 
гангреной; импотенция сосудистого генеза.

Конфликт интересов: не заявлен.
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