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Це перший документ, розроблений Європей*
ським товариством кардіологів, який розгля*

дає аспекти захворювань периферичних артерій.
Його було створено у зв’язку зі збільшенням кіль*
кості пацієнтів із захворюваннями серця, які мають
супутні ураження судин інших басейнів — як сим*
птоматичні, так і асимптоматичні, що може вплива*
ти на прогноз та стратегію лікування. Також відомо,
що у пацієнтів із захворюваннями периферичних
артерій висока ймовірність померти від патології
коронарних судин [21].

У цьому документі термін «захворювання пери*
феричних артерій» узагальнює ураження всіх ар*
теріальних басейнів з каротидним, вертебральним,
басейном верхніх кінцівок, мезентеріальних, нир*
кових та судин нижніх кінцівок включно. Патоло*
гію аорти не враховано.

Захворювання периферичних артерій (ЗПА)
мають різні причини, проте розробники рекомен*
дацій зосередили увагу на атеросклерозі. Інші етіо*
логічні чинники, специфічні для різних судинних
басейнів, зазначені, але не розглянуті докладно.

Епідеміологія захворювань 
артерій нижніх кінцівок

Щорічна кількість випадків критичної ішемії
нижніх кінцівок становить 500—1000 нових випад*
ків на 1 млн населення з вищим рівнем серед хво*
рих на цукровий діабет.

Частота захворювань артерій нижніх кінцівок
(ЗАНК) має виразну вікову залежність: не харак*

терна до 50 років та різко зростає з віком. Нещо*
давнє дослідження у Німеччині засвідчило, що по*
ширеність симптоматичних та асимптоматичних
ЗАНК у чоловіків віком 45—49 років становила
3,0 %, зростаючи до 18,2 % у віці 70—75 років. Від*
повідно показники у жінок були 2,7 та 10,8 % [55].
Показники поширеності патології у чоловіків та
жінок мінливі. І все*таки побутує думка, що з ві*
ком ці показники зрівнюються. Захворювання ре*
єструють рідше, проте спостерігають стійкий
зв’язок з віком. У Фремінгемському дослідженні
захворюваність на переміжну кульгавість у чолові*
ків зростає від 0,4 випадку на 1000 населення віком
35—45 років до 6 на 1000 населення віком 65 років
та більше [52]. Захворюваність жінок була вдвічі
меншою, ніж у чоловіків, зрівнюючись у старшому
віці.

Щорічна частота великих ампутацій коливається
від 120 до 500 на 1 млн населення у загальній попу*
ляції, серед яких приблизно однакова кількість ам*
путацій вище та нижче від коліна. Прогноз для цих
пацієнтів несприятливий. Через 2 роки після ампу*
тації нижче від коліна 30 % помирають, у 15 % вико*
нують ампутацію вище від коліна, у 15 % — контра*
латеральну ампутацію, і тільки у 40 % випадків від*
новлюється повністю фізична активність [72].

У Роттердамському дослідженні із залученням
людей віком після 55 років зменшення діаметра
просвіту правої внутрішньої сонної артерії від 16
до 49 % було відзначено у 3 % випадків, водночас
як критичний стеноз (≥ 50 %) — у 1,4 % [13]. У дос*
лідженні загальної популяції (Тромсо) людей
віком понад 50 років поширеність каротидного
стенозу становила 4,2 % у чоловіків, що було знач*
но більше, ніж у жінок (2,7 %) (р = 0,001) [66].
Частіше спостерігають незначний стеноз. У дос*
лідженні (Cardiovascular Health Study), в яке було
залучено пацієнтів віком понад 65 років, у 75 % чо*
ловіків та у 62 % жінок виявлено бляшки сонних
артерій [73], а за даними Фремінгемського дослід*

УДК 616.137*07*085+617.58*07*085

Рекомендації Європейського
товариства кардіологів 

з діагностики та лікування 
захворювань периферичних артерій 1

Частина І

Стаття надійшла до редакції 10 жовтня 2011 р.

Мішалова Анна Володимирівна, старший лаборант
01023, м. Київ, вул. Шовковична, 39/1. Тел. 255*15*60

1 Eur. Heart J.— doi:10.1093/eurheartj/ehr211.

SIS_4_2011.qxd  07.12.2011  16:23  Page 19



«СЕРЦЕ І СУДИНИ», № 4, 2011

20

Стандарти діагностики та лікування

ження, 40 % людей віком понад 75 років мали сте*
ноз понад 10 % [70].

Захворювання ниркових артерій є частою зна*
хідкою за результатами аутопсій, але немає дос*
татньо даних про поширеність їх у загальній попу*
ляції. Під час обстеження (Cardiovascular Health
Study) людей віком у середньому 77 років у 9,1 %
чоловіків і 5,5 % жінок виявлено звуження діамет*
ра артерії ≥ 60 % чи оклюзію [47]. Однак багато ін*
формації про поширеність ураження ниркових ар*
терій отримано у процесі обстеження пацієнтів,
яким проводили коронарографію чи абдомінальну
аортографію з візуалізацією ниркових артерій.
Системний огляд засвідчив, що залежно від ступе*
ня ризику від 10 до 50 % хворих мають стеноз нир*
кових артерій [25]. Оскільки для подібних дослід*
жень відбирали пацієнтів, згаданий вид захворю*
ваності в цих групах значно вищий, ніж у загаль*
ній популяції.

Хронічне симптоматичне захворювання мезен*
теріальних судин виявляють у клінічній практиці
рідко, проте іноді діагностують хибно або не діаг*
ностують узагалі. Це є причиною 5 % ішемічних
кишкових розладів, які часто можуть мати леталь*
ні наслідки. Поширеність асимптоматичних пору*
шень мезентеріального кровообігу в загальній по*
пуляції встановлено не точно. У пацієнтів з атерос*
клерозом інших локалізацій атеросклероз мезенте*
ріальних артерій доволі звичний: при ЗАНК та
захворюваннях ниркових артерій у 27 % хворих
виявляють стеноз мезентеріальної артерії ≥ 50 %.

Атеросклероз артерій верхніх кінцівок спостері*
гають рідше, ніж атеросклероз нижніх кінцівок.
Часто уражається підключична артерія. У США
під час обстеження чотирьох когорт населення по*
ширеність стенозу підключичної артерії у загаль*
ній популяції становила 1,9 % з незначною стате*
вою різницею [86]. Рівень захворюваності збіль*
шується від 1,4 % у людей віком до 50 років, до
2,7 % віком понад 70. У цьому дослідженні харак*
терним для стенозу підключичної артерії була змі*
на артеріального тиску (АТ) в різних ділянках ру*
ки ≥ 15 мм рт. ст., але у разі ангіографії як золотого
стандарту чутливість цієї характеристики станови*
ла приблизно 50 %, а специфічність — 90 %. Таким
чином, справжня захворюваність на стеноз під*
ключичної артерії може бути значно більшою, ніж
констатують під час обстеження цих груп пацієн*
тів. Більшість таких випадків асимптоматичні.

З огляду на спільну етіологію периферичного
атеросклерозу різних судинних басейнів патологія
однієї локалізації підвищує частоту симптоматич*
ного та асимптоматичного ураження іншої. Однак
відповідність між ураженнями різних локалізацій
залежить від методу діагностики та відібраних
груп пацієнтів. З погляду клініки, такі знахідки
свідчать про потребу пошуку атеросклерозу іншої
локалізації, окрім вже відомої. Це особливо харак*

терно для людей похилого віку, у яких часто спос*
терігається кілька захворювань одночасно — пато*
логія сонних артерій, церебральних та ЗАНК.

Чинники ризику

Чинники ризику ЗПА схожі з тими, які є в етіо*
логії захворювань сонних артерій, і типові для ате*
росклерозу. Проте окремі з них можуть мати вели*
ке значення у разі патології однієї з локалізацій.
На жаль, немає великої кількості порівняльних
досліджень.

Під час кількох епідеміологічних досліджень по*
мічено, що у пацієнтів із ЗАНК куріння було важ*
ливим чинником ризику, до того ж дозозалежним
[35, 23]. Куріння є значущішим чинником ризику
при ЗАНК, ніж у разі захворювання коронарних
артерій, — більшість досліджень засвідчило, що
хворі з кульгавістю мають куріння в анамнезі. Від*
значено різкий спад відсотка хворих з кульгавістю
серед тих, хто кинув курити, що відповідає показ*
никам пацієнтів, які не курять понад рік [49]. Од*
ним із чинників ризику є також цукровий діабет,
особливо при ЗАНК. Це відповідає дійсності за
тяжкого перебігу захворювання, гангрени та ви*
разкування, водночас як ступінь зв’язку з ним при
переміжній кульгавості можна порівняти з таким
при захворюваннях коронарних судин. Зв’язок
цукрового діабету із ЗАНК суперечливий, що зас*
відчив аналіз із багатьма змінними, який включав
інші чинники ризику. Однак тривалість та ступінь
тяжкості перебігу цукрового діабету впливає на
ступінь ризику [23, 35].

Більшість епідеміологічних досліджень засвід*
чує зв’язок між артеріальною гіпертензією (АГ) та
ЗАНК, хоча інтерпретація таких знахідок складна,
оскільки АТ є одним із компонентів хвороби (го*
мілково*плечовий індекс) та може впливати на
ступінь ішемії й клінічні вияви. Тим часом не було
помічено зв’язку між підвищеним тиском та куль*
гавістю. Навіть більше, під час Лімбурзького дос*
лідження АГ було пов’язано з підвищенням віднос*
ного ризику до 2,8 при ЗАНК [91], а в Роттердам*
ському низький гомілково*плечовий індекс
(< 0,90) пояснювали підвищенням систолічного та
діастолічного АТ [69].

У багатьох епідеміологічних дослідженнях помі*
чено, що високі рівні холестерину та ліпопротеїнів
низької щільності незалежно пов’язані з підвище*
ним ризиком ЗАНК. У дослідженні (US Physicians
Health Study) рівень загального холестерину виз*
начався показником ліпідного спектра, який тісно
пов’язаний із захворюванням [78].

Що стосується інших чинників, асоційованих із
серцево*судинними хворобами, таких як ожи*
ріння, зловживання алкоголем та рівень гомоцис*
теїну плазми, то зв’язок із ЗАНК суперечливий.
Останніми роками зацікавлення маркерами гемо*

SIS_4_2011.qxd  07.12.2011  16:23  Page 20



21

«СЕРЦЕ І СУДИНИ», № 4, 2011Стандарти діагностики та лікування

стазу, реологічними та запальними маркерами, та*
кими як фібриноген плазми та С*реактивний білок
[78], стимулювало проведення досліджень, які не*
залежно показали зв’язок із частотою випадків та
захворюваністю на ЗАНК. Однак не відомо, цей
зв’язок є первинною причиною чи наслідком. Нині
вивчають значення генетичних чинників та інших
біомаркерів.

Загалом чинники ризику каротидного стенозу
схожі з тими, що й при ЗАНК, хоча куріння, яке
зазвичай пов’язують із захворюванням сонних ар*
терій, не є таким важливим, як при ЗАНК. Чинни*
ки ризику захворювання сонних артерій важливо
відрізняти від чинників ризику при ішемічному
інсульті, що не завжди пов’язано зі стенозом сон*
них артерій.

Патогенез атероматозного захворювання нирко*
вих артерій схожий з тим, що і при судинних зах*
ворюваннях інших локалізацій. Хоча немає достат*
ньо доказів, вважають, що існує зв’язок з типовими
серцево*судинними чинниками ризику [18].

У разі хронічних захворювань мезентеріальних
судин атероматозні ураження зазвичай розташова*
ні у проксимальних сегментах черевних артерій.
Частота поширеності дифузного атеросклерозу
описана недостатньо, та зазвичай патологію спосте*
рігають у пацієнтів з тяжкою стадією хвороби ни*
рок чи цукровим діабетом. Класичні серцево*су*
динні чинники ризику є важливими, хоча гіпохо*
лестеринемія (частіше, ніж гіпер*) може також ви*
никати внаслідок хронічних порушень харчування.

Загальнодіагностичний підхід
Анамнез

Обов’язковим є збирання анамнезу чинників
ризику та супутньої патології. Належить вказати
на АГ, дисліпідемію, цукровий діабет, куріння та
захворювання серцево*судинної системи. Також
важливо вивчити різні судинні басейни та їхні спе*
цифічні симптоми:
· спадковий анамнез захворювань серцево*судин*

ної системи;
· симптоми, які дають змогу запідозрити стено*

кардію;
· будь*яке порушення ходи, наприклад, швидка

втомлюваність, біль, судоми, біль з іррадіацією в
сідницю, стегно, гомілку чи стопу, особливо сим*
птоми, які швидко зникають після відпочинку;

· будь*який біль у стані спокою, локалізований
нижче від коліна або зв’язаний із вертикальним
чи горизонтальним положенням ноги;

· будь*які рани кінцівок, що погано загоюються;
· біль у верхніх кінцівках після навантаження,

особливо у поєднанні із запамороченням;
· будь*який тимчасовий чи постійний неврологіч*

ний симптом;
· АГ або ниркова недостатність в анамнезі;

· біль або діарея після їди, особливо у поєднанні зі
схудненням;

· еректильна дисфункція.
Але завжди належить пам’ятати, що у багатьох

пацієнтів, навіть з прогресуванням хвороби, може
бути безсимптомний чи атиповий її перебіг.

Фізикальне обстеження
Хоча огляд як самостійний метод обстеження не

має специфічності, обов’язковим є системний під*
хід. Він повинен передбачати:
· вимірювання АТ на обох руках та виявлення

різниці;
· аускультацію та пальпацію ділянок цервікальної

і супраклавікулярної зон;
· вимірювання пульсу на верхніх кінцівках, ре*

тельний огляд рук;
· абдомінальну пальпацію та аускультацію на різ*

них рівнях, зокрема й фланків, ділянки навколо
пупка та здухвинних ділянок;

· аускультацію стегнових артерій у паховій ділянці;
· пальпацію феморальних, підколінних ділянок,

ділянок стопи та гомілки;
· огляд стоп — колір, температура та цілість шкі*

ри, наявність виразок;
· виявлення симптомів, які дають підстави запі*

дозрити ЗАНК (втрата волосся на гомілці, зміни
шкіри на цій ділянці).
Клінічні симптоми, крім діагностичної важли*

вості, мають прогностичне значення. У метааналі*
зі, опублікованому у 2008 р., акцентують увагу на
прогностичному значенні каротидного шуму [74].
У людей з каротидним шумом порівняно з тими, у
кого його не виявлено, вдвічі вищий ризик інфар*
кту міокарда та смерті від серцево*судинних за*
хворювань.

Лабораторні дослідження
Мета лабораторних досліджень — виявлення

чинників ризику виникнення серцево*судинних
хвороб. Дослідження треба проводити, спираючись
на практичні рекомендації Європейського това*
риства кардіологів з профілактики серцево*судин*
них захворювань [41] та дисліпідемії [77].

Ультразвукова діагностика
Гомілково�плечовий індекс
Гомілково*плечовий індекс (ГПІ) є важливим

показником, за яким можна передбачити серцево*
судинні події та смертність. Низькі значення ГПІ
(< 0,90) можуть свідчити про наявність атероскле*
розу при захворюванні сонних артерій. За даними
кількох досліджень, знижений рівень ГПІ був
пов’язаний із підвищеним рівнем захворюваності
та смертності від серцево*судинних хвороб [36].
Також за дуже високого ГПІ (> 1,40) у поєднанні з
ущільненням артерій показники смертності
зростають [22].
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Дуплексне ультразвукове сканування

Дуплексне ультразвукове сканування (ДУС)
передбачає ехографію у В*режимі, допплерогра*
фію, кольорову допплерографію та підсилену доп*
плерографію для визначення й встановлення ло*
калізації ураження судини та оцінки його ступеня
і поширення.

Виявляючи субклінічні стадії артеріальних зах*
ворювань, ДУС забезпечує належну інформацію,
яка дає змогу оцінити серцево*судинний ризик.
Ультразвукове дослідження у В*режимі є також на*
дійним методом для вимірювання товщини комп*
лексу інтима—медіа, що було вивчено (здебільшо*
го на каротидних артеріях) та підтверджено в кіль*
кох епідеміологічних дослідженнях як ознаку ате*
росклеротичного ураження і прогностичну ознаку
виникнення серцево*судинних хвороб та смерті від
них. Мало того, ДУС дає змогу повністю оглянути
різні судинні басейни і часто є першим кроком у ді*
агностичному пошуку. Нові методики, такі як візу*
алізація у В*режимі чи тривимірна (3D) ехографія,
а також застосування УЗ*контрастних речовин у
подальшому поліпшать результати ДУС.

Ангіографія
Свого часу цифрова субтракційна ангіографія

(ЦСА) була золотим стандартом відображення су*
дин. Через інвазивні особливості цей метод заміне*
но ефективною неінвазивною діагностичною мето*
дикою. Нині його застосовують майже винятково
під час ендоваскулярних втручань.

Комп’ютерно�томографічна ангіографія
Впровадження мультидетекторної комп’ютерної

ангіографії скоротило тривалість дослідження та
знизило кількість рухових і дихальних артефактів
під час візуалізації судин і органів. Використання
комп’ютерно*томографічної ангіографії (КТА) як
скринінгової методики не рекомендовано у зв’язку
з високою дозою опромінення, потенційною неф*
ротоксичністю контрастної речовини та браком да*
них щодо її ефективності.

Магнітно�резонансна ангіографія
Для морфологічних та функціональних дослід*

жень потрібна система потужністю щонайменше
1 Тл. Для підвищення роздільної здатності спеці*
альні підсилювальні поверхні розташовують без*
посередньо на тілі пацієнта, що забезпечує гомо*
генне магнітне поле на великій поверхні.

Абсолютні протипоказання: штучні водії ритму,
імплантований кардіовертер*дефібрилятор, ней*
ростимулятори, кохлеарні імплантати, 1*й триместр
вагітності та тяжка ниркова недостатність (швид*
кість клубочкової фільтрації < 30 мл/(хв · 1,73 м2).
Клаустрофобію, металічні чужорідні тіла, 2*й та 
3*й триместри вагітності визнано як відносні про*
типоказання.

Фазово*контрастну ангіографію без внутріш*
ньовенного контрастування можна використову*
вати для візуалізації судинного шару. Проривом у
візуалізації була розробка методик Angiosurf
Bodysurf [40, 84]. Є достатньо повний протокол
проведення магнітно*резонансної ангіографії
(МРА), який повністю задовольняє вимоги стосов*
но візуалізації артерій голови, грудної клітки та
всіх периферичних артерій — від сонних до гоміл*
кових [33, 39].

Детальна інформація про ці методики розташо*
вана на сайті www.escardio.org/guidelines.

Лікування: загальні принципи

Лікування пацієнтів повинно передбачати: змі*
ну способу життя, припинення куріння, щоденні
фізичні вправи (30 хв/добу), нормалізацію маси ті*
ла (ІМТ ≤ 25 кг/м2) та середземноморську дієту
[41]. До цього можна додати медикаментозну тера*
пію з метою контролю АТ та для зниження рівня
ліпідів (холестерин < 2,5 ммоль/л, за можливості
до < 1,8 ммоль/л). У хворих на цукровий діабет
слід контролювати рівень глюкози, цільовий рі*
вень глікозильованого гемоглобіну < 7 % (табл. 1).
Потрібно наголосити, що перед початком лікуван*
ня пацієнтів із ЗПА слід проконсультуватися у лі*
карів інших спеціалізацій, наприклад, неврологів,
нефрологів.

Припинення куріння
Куріння є важливим чинником ризику при ЗПА

[37]. У загальній популяції куріння підвищило ри*
зик ЗАНК від двох до шести разів [35]. У хворих на
ЗАНК, які курять, підвищений ризик ампутації та
післяопераційних ускладнень і смертності [88]. Те*
рапія заміни нікотину та/або бупропіон, або варе*
ніклін можуть допомогти позбутися цієї шкідливої
звички пацієнтам з високим рівнем нікотинової за*
лежності, яку можна оцінити за опитувальником
Фагерстрома чи за допомогою біомаркерів, таких
як концентрація монооксиду вуглецю у видихува*
ному повітрі [90].

Медикаменти для зниження рівня ліпідів
Статини знижують ризик смертності, серцево*

судинних подій та інсультів у пацієнтів із ЗПА
з/без ураження коронарних артерій. У дослідженні
Heart Protection Study брали участь 6748 пацієнтів
із ЗПА. Через 5 років приймання симвастатину
спостерігали відносне зниження на 19 % та абсо*
лютне на 6,3 % більшості серцево*судинних подій
незалежно від віку, статі чи сироваткового рівня лі*
підів [19]. Всі пацієнти із ЗПА потребують знижен*
ня сироваткового рівня холестерину < 2,5 ммоль/л,
ліпше < 1,8 ммоль/л, а коли неможливо досягти
цільового рівня — зниження на 50 % і більше від
початкового [41, 77].
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Антитромбоцитарна та антитромботична терапія

У метааналізі, проведеному Antithrombotic
Trialists’ Collaboration, проаналізовано дані 42 ран*
домізованих досліджень (9706 пацієнтів з пере*
міжною кульгавістю та/або ангіопластикою або
шунтуванням). Відсоток судинних смертей, нефа*
тальних інфарктів міокарда та нефатальних ін*
сультів був знижений на 23 % за допомогою анти*
тромбоцитарних препаратів [5]. Низькі дози (75—
100 мг/добу) ацетилсаліцилової кислоти (АСК)
були так само ефективні, як і вищі. Порівняльне
дослідження ефективності клопідогрелю та АСК
проведено у пацієнтів із ризиком ішемічних подій
(Clopidogrel versus Aspirinin Patients at Risk for
Ischemic Events — CAPRIRE). До нього було залу*
чено підгрупу з 6452 пацієнтів із ЗАНК [1]. Через
1,9 року щорічний відсоток судинних смертей, не*
фатальних інфаркту міокарда та інсульту у групі
пацієнтів з ЗАНК становив 3,7 та 4,9 % відповідно у
групах пацієнтів, що приймали клопідогрель і АСК
зі зниженням на 23,8 % в групі клопідогрелю. Таке
поліпшення було значнішим, ніж у пацієнтів з ура*
женнями коронарних судин або інсультами. Неве*
ликі переваги подвійної антитромбоцитарної тера*
пії не виправдовують її призначення пацієнтам з
ЗАНК через підвищений ризик кровотеч [8, 15].

Антигіпертензивна терапія
АГ у пацієнтів потрібно адекватно контролюва*

ти, спираючись на останні практичні рекомендації
Європейського товариства кардіологів [59]. Зага*
лом цільові рівні АТ мають бути ≤ 140/90 мм рт. ст.,
а у хворих на цукровий діабет чи з хронічною хво*
робою нирок ≤ 130/80 мм рт. ст. (хоча нещодавно
була дискусія з цього приводу) [60].

Лікування інгібіторами ангіотензинперетворю*
вального ферменту  у пацієнтів з високим ризиком
було високоефективним щодо зниження АТ. За ре*
зультатами дослідження Heart Outcomes Pre*
vention Evaluation (HOPE) Trial, під впливом
терапії інгібіторами ангіотензинперетворювально*
го ферменту, а саме раміприлом, на 25 % змен*

шився рівень серцево*судинних подій у пацієнтів
із симптоматичними ЗПА (без даних про знижен*
ня фракції викиду чи зменшення виявів серцевої
недостатності) [95]. У дослідженні ONTARGET
доведено однакову ефективність телмісартану та
раміприлу в цих пацієнтів [96].

Важливим є те, що бета*адреноблокатори не
протипоказані при ЗАНК. Метааналіз 11 рандомі*
зованих контрольованих досліджень довів, що бе*
та*адреноблокатори не мали несприятливого
впливу на функцію ходьби чи симптоми переміж*
ної кульгавості у пацієнтів із ЗАНК середнього та
помірного ступеня [76]. Подальше спостереження
протягом 32 міс за 490 пацієнтами із ЗАНК та ін*
фарктом міокарда в анамнезі показало, що застосу*
вання бета*адреноблокаторів зумовило відносне
зменшення на 53 % нових коронарних подій [4].
Беручи до уваги кардіопротекторний ефект низь*
кої дози титрованого бета*адреноблокатора у пері*
операційний період, рекомендовано призначати
препарати цієї групи пацієнтам із запланованими
судинними оперативними втручаннями (згідно з
практичними рекомендаціями Європейського то*
вариства кардіологів) [75].

Специфічні судинні локалізації.
Захворювання екстракраніальних 
та вертебральних артерій.
Захворювання сонних артерій

Визначення та клінічна картина

У західному світі ішемічний інсульт має неабия*
кий вплив на здоров’я населення, посідаючи перше
місце серед причин тривалого зниження працез*
датності та третє — серед причин смерті. Смер*
тність від інсульту варіює від 10 до 30 %, а в осіб,
що пережили інсульт, залишається ризик повтор*
них неврологічних та кардіальних ішемічних по*
дій. Ризик інсульту та транзиторних ішемічних
атак (ТІА), які визначають у більшості досліджень
як неврологічне порушення тривалістю 1—2 год

Т а б л и ц я  1
Рекомендації щодо загального лікування пацієнтів із ЗПА

Рекомендація Клас
Рівень 

доказовості

Кинути курити І В

Знизити рівень ліпопротеїнів низької щільності < 2,5 ммоль/л, оптимально < 1,8 ммоль/л,
коли неможливо досягнути цільового рівня, — на 50 % і більше від початкового 

І С

АТ повинен бути ≤ 140/90 мм рт. ст. І А

Бета*адреноблокатори не протипоказані. Це треба брати до уваги у разі супутнього 
ураження коронарних судин та/або при серцевій недостатності

ІІа В

Пацієнтам із симптоматичними ЗПА рекомендована антитромбоцитарна терапія І С

Утримувати рівень глікозильованого гемоглобіну ≤ 6,5 % І С

Консультації лікарів різних спеціальностей для комплексного підходу до лікування І С
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або доби, зростає з віком. Основні чинники ризику
інсульту: АГ, гіперхолестеринемія, куріння, цукро*
вий діабет, цереброваскулярні хвороби, фібриля*
ція передсердь та інші хвороби серця, які підвищу*
ють ризик емболічних ускладнень. Причиною
приблизно 20 % ішемічних інсультів є атерос*
клероз магістральних артерій, особливо стеноз
внутрішньої сонної артерії [43]. Стеноз сонних ар*
терій вважають симптоматичним для ТІА або ін*
сульту, який уразив відповідну ділянку протягом
останніх 6 міс [7, 32]. У більшості випадків стеноз
сонних артерій спричинює атеросклероз. Іноді
етіологічними чинниками можуть стати радіаційна
терапія, васкуліт, розшарування чи фіброзно*
м’язова дисплазія.

У цих практичних рекомендаціях термін «сте*
ноз сонної артерії» означає стеноз екстракраніаль*
ної ділянки внутрішньої сонної артерії, а ступінь
стенозу відповідає критеріям NASCET.

У дослідженні North American Symptomatic
Endarterectomy Trial (NASCET) ризик повторного
іпсилатерального (на тому ж самому боці) інсуль*
ту в пацієнтів із симптоматичним стенозом сонних
артерій, яких лікували консервативно, становив
4,4 % на рік для 50—69 % стенозу та 13 % для сте*
нозу > 70 % [50]. У пацієнтів із асимптоматичним
стенозом сонних артерій > 60 % ризик інсульту
становив приблизно 1—2 % на рік [30, 46]. Однак
цей ризик може збільшуватися до 3—4 % на рік у
пацієнтів похилого віку чи у разі контралатераль*
ного стенозу або оклюзії сонних артерій, доказів
«німої» емболізації під час візуалізації головного
мозку, неоднорідності каротидної бляшки, недос*
татнього колатерального кровопостачання, загаль*
ного запального стану чи захворювань коронарних
або периферичних артерій [50, 89]. Є ознаки того,
що ризик інсульту в пацієнтів з асимптоматичним
ураженням сонних артерій знизився завдяки під*
вищенню ефективності медикаментозного ліку*
вання [2, 85].

Діагностика
Клінічна оцінка
Рішення проводити реваскуляризацію у пацієн*

тів із стенозом сонних артерій ґрунтується на: на*
явності ознак або симптомів, які свідчать про ура*
ження сонних артерій; рівні стенозу внутрішньої
сонної артерії; віку і статі пацієнта; наявності су*
путньої патології та ймовірній тривалості життя.
Можна також брати до уваги такі додаткові чинни*
ки, як безсимптомний інфаркт мозку у відповідній
ділянці, мікроемболізація, виявлена під час інтрак*
раніального допплеросканування, або ступінь
прогресування стенозу.

Належить провести неврологічний огляд хворо*
го, щоб диференціювати асимптоматичних та сим*
птоматичних пацієнтів. Вияви хвороби сонних ар*
терій можна поділити на гемісферичні та/або очні.

Гемісферична (кортикальна) ішемія зазвичай ви*
являється слабкістю, паралічем, відчуттям оні*
міння чи поколювання (все з одного боку тіла) з
протилежного від ураженої сонної артерії боку.
Можна спостерігати нейропсихологічні симптоми —
афазію за ураження домінантної гемісфери (зазви*
чай лівої) чи, навпаки, недомінантної (зазвичай
правої, навіть у більшості шульг). Емболія сітків*
кової артерії може спричинити тимчасову чи пос*
тійну, часткову чи повну втрату зору іпсилатераль*
ного ока. Тимчасове порушення зору має назву
«минуща сліпота». Водночас неврологічні симпто*
ми ураження каротидного басейну, зазвичай спри*
чинені дистальною емболією, іноді можуть бути
наслідком церебральної гіпоперфузії — як тимча*
сової (гіпоперфузійна ТІА), так і постійної (гемо*
динамічний інсульт).

Візуалізація
Обов’язковою є невідкладна візуалізація мозку

та супрааортальних судин у всіх пацієнтів з ТІА
або інсультом. Водночас як поширена комп'ютерна
томографія дає змогу диференціювати ішемічний
інсульт від геморагічного, МРТ є чутливішою для
визначення ішемії мозку.

Ризик рецидиву ТІА або інсульту в перший мі*
сяць становить 30 % [83]. У пацієнтів із стенозом
сонних артерій візуалізація дає важливу інформа*
цію про ступінь стенозу, морфологію каротидної
бляшки, наявність інтракраніального ураження, ін*
тракраніальну колатеральну циркуляцію, асимпто*
матичні емболії чи інші інтракраніальні патології.

ДУС часто використовують як перший крок для
пошуку екстракраніального стенозу сонних арте*
рій та для оцінки його ступеня. Перший показник,
який використовують з цією метою, — пікова сис*
толічна швидкість у внутрішній сонній артерії;
наступні — кінцеводіастолічна швидкість у внут*
рішній сонній артерії та відношення пікової систо*
лічної швидкості у внутрішній сонній артерії до
спільної сонної артерії [42]. Хоча огляду під час
ДУС можуть перешкоджати значна кальцифікація
бляшки, звивисті судини, послідовні ушкодження
та малий турбулентний потік при субтотальному
стенозі, ця методика візуалізації в руках спеціаліс*
та дає змогу надійно оцінити ступінь стенозу, а та*
кож морфологію бляшки.

Перевагами КТА та МРТ є одночасне зображен*
ня дуги аорти, загальних та внутрішніх сонних ар*
терій, інтракраніальної циркуляції, паренхіми моз*
ку. МРТ потребує більше часу, ніж КТА, але не під*
дає пацієнтів радіаційному опроміненню, а кон*
трастні речовини, які використовують, менш неф*
ротоксичні. КТА має відмінну чутливість та специ*
фічність визначення стенозу сонних артерій, однак
значне кальцифікування бляшки може спричини*
ти перебільшення ступеня стенозу. Під час систем*
ного дослідження та метааналізу не було помічено
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значної різниці між ДУС, МРТ та КТА щодо вияв*
лення значного стенозу сонних артерій [92] (табл. 2).
Для поліпшення точності діагностики до реваску*
ляризації слід застосувати дві методики візуаліза*
ції. В окремих випадках може знадобитися цифро*
ва субтракційна артеріографія (наприклад, у разі
суперечливих результатів неінвазивних методик,
при інтракраніальних хворобах судин). У пацієн*
тів зі значним асимптоматичним стенозом сонних
артерій слід враховувати візуалізацію мозку та
транскраніальне допплерівське дослідження для
заперечення можливості емболії.

Лікування
Стратегію лікування пацієнтів із захворювання*

ми сонних артерій наведено на рисунку.

Медикаментозне лікування

Усім пацієнтам із захворюваннями сонних арте*
рій, попри наявність чи відсутність симптомів, на*
лежить призначати низькі дози АСК (клопідогре*
лю у разі непереносності АСК). У хворих із симп*
томатичними цереброваскулярними порушення*
ми ефективні статини, незалежно від початкового
рівня холестерину. У дослідженні The Stroke Pre*
ventionby Aggressive Reductionin Cholesterol
Levels (SPARCL) оцінено наслідки застосування
високої дози аторвастатину (80 мг/добу) порівня*
но з плацебо у 4731 пацієнтів з ТІА або інсультом.
У хворих, які приймали аторвастатин протягом
5 років, знизився відносний ризик фатальних та
нефатальних інсультів на 26 % [3]. Серед 1007 па*
цієнтів зі стенозом сонних артерій, які брали
участь у дослідженні, переваги терапії статинами
були ще виразнішими: кількість випадків інсуль*
тів знизилася на 33 %, коронарних подій — на 43 %,
а потреба у каротидних реваскуляризаціях — на
56 % за 5 років [87].

Хірургічні методи

У рандомізованих дослідженнях переваги каро*
тидної ендартеректомії (КЕА) над медикаментоз*
ним лікуванням засвідчив низький рівень періопера*
ційних ускладнень у пацієнтів з низьким ризиком:
частота виникнення інсульту та смерті у NASCET
[50] становила 5,8 %, а у дослідженні Asymptomatic
Carotid Atherosclerosis Study [30] — 2,7 %.

Тимчасова зупинка церебрального плину крові
під час КЕА може спричинити гемодинамічні нев*
рологічні порушення. Цього можливо уникнути за
допомогою шунта. На сьогодні існує недостатньо

доказів, щоб підтримати чи спростувати нагальну
потребу у використанні звичайного або селектив*
ного шунтування, а також періоперативного невро*
логічного моніторингу під час КЕА. Як було зазна*
чено у Кохранівському огляді семи досліджень,
КЕА з використанням латок (із судинного протезу
чи вени) може знизити ризик рестенозу та невроло*
гічних уражень за подальшого спостереження [12].
Під час рандомізованого дослідження встановлено
нижчий рівень рестенозу в разі накладання латок,
але не помічено різниці стосовно періопераційних
ускладнень [61]. Зазвичай КЕА проводять з вико*
ристанням поздовжньої артеріотомії. Однак КЕА з
артеріальною еверсією потребує поперечної артері*
отомії та реімплантації внутрішньої сонної артерії
до загальної сонної артерії. Під час Кохранівського
дослідження з цього приводу дійшли висновку, що
КЕА з еверсією несе менший ризик гострої (підгос*
трої) оклюзії та рестенозу, ніж традиційна КЕА, але
не було зауважено різниці в клінічній картині [16].

Кілька десятиліть обговорюють переваги місце*
вої анестезії над загальною під час КЕА. Рандомі*
зоване дослідження General Anaesthesia versus
Local Anaesthesia for Carotid Surgery (GALA) з
3526 пацієнтами не виявило різниці між загальною
(4,8 %) та місцевою (4,5 %) анестезією, беручи за
критерії оцінки періоперативну смертність, кіль*
кість інсультів або інфарктів міокарда [56].

Усім пацієнтам, яким планують проведення
КЕА, треба призначати періоперативну медика*
ментозну терапію згідно з оцінкою серцево*судин*
ного ризику. Низькі дози АСК ефективні для зни*
ження ризику періоперативних інсультів [5, 45, 46,
50]. Немає переваг стосовно подвійної терапії чи
антитромбоцитарної терапії високими дозами у
пацієнтів з КЕА.

Ендоваскулярні методики
Стентування сонних артерій (ССА) є менш ін*

вазивною методикою реваскуляризації, ніж КЕА.
Її проводять під місцевою анестезією, тобто уни*
кають розтину шиї з ризиком ураження перифе*
ричних нервів, вона менш болісна. Хоча не існує
чітких визначень високого ризику для операції,
ССА частіше призначають пацієнтам із високим
серцево*легеневим ризиком чи несприятливою
анатомією шиї, рестенозом після КЕА, розтином
шиї чи радіаційною терапією в анамнезі та при сте*
нозі сонної артерії з тяжким доступом (наприклад,
високе місце ураження внутрішньої сонної артерії
чи низьке — загальної сонної артерії).

Т а б л и ц я  2
Рекомендації для оцінки стенозу сонних артерій

Рекомендація Клас
Рівень 

доказовості

ДУС, КТА та/або МРА для оцінки стенозу сонних артерій І А
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Оптимальний режим антикоагуляційної терапії
при ССА поки що не визначено. Часто застосову*
ють нефракціонований гепарин у період до та піс*
ля процедури. Рекомендовано подвійну антитром*
боцитарну терапію АСК та клопідогрелем (або
тиклопідином). Два невеликих рандомізованих
дослідження, в яких порівнювали ефективність
АСК та подвійної антитромбоцитарної терапії при
ССА, було припинено через високий відсоток
тромбозів стентів та неврологічних подій у пацієн*
тів, яким призначали лише АСК [24, 68].

Пацієнтам з доведеною непереносністю подвій*
ної антитромбоцитарної терапії ліпше провести
ССА, ніж КЕА. Нові антитромбоцитарні препара*
ти, такі як празугрель чи тикагрелор, при ССА ще
недостатньо досліджено.

Досвід та наслідки 
стентування сонних артерій
Порівнюючи результати ССА та КЕА, слід брати

до уваги те, що ССА з’явилося раніше, ніж КЕА, і що
ендоваскулярні методики швидко розвиваються. За*

галом доведено, що досвід відіграє провідну роль у
наслідках ССА. Кілька досліджень, у яких порівнюва*
ли ССА та КЕА, зазнали критики через недостатній
досвід з ендоваскулярних втручань та через супереч*
ливі рекомендації щодо можливості лікування паці*
єнтів із ССА.

Засоби захисту від емболії
На сьогодні залишається суперечливою крайня

потреба у використанні засобів для захисту від ем*
болії (ЗЗЕ) при ССА [6, 58].

Два системних огляди засвідчили зниження
частоти виникнення неврологічних подій при ССА
із захистом. Про переваги використання ЗЗЕ
(табл. 3) почали говорити на підставі великого
проспективного реєстру, в якому зазначали, що
частота виникнення смерті у лікарнях або інсульту
становила 2,1 % у 666 пацієнтів, яким проводили
ССА з додаванням ЗЗЕ, та 4,9 % (р = 0,004) у 789
пацієнтів, яких лікували без ЗЗЕ.

З другого боку, інший аналіз двох рандомізова*
них досліджень (SPACE та ICSS), в яких порівню*

1 У випадку симптоматичного каротидного стенозу питання повинно бути вирішено якнайшвидше (<14 діб після появи симптомів).
2 Після ретельного обговорення, зокрема з неврологом

Рисунок. Алгоритм вибору стратегії лікування захворювань сонних артерій

Т а б л и ц я  3
Рекомендації стосовно захисту від емболії при ССА

Рекомендація Клас
Рівень 

доказовості

Подвійна антитромбоцитарна терапія АСК та клопідогрелем І В

Можна призначити ЗЗЕ ІІb B
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вали ССА та КЕА, не виявив переваг ЗЗЕ під час
ССА [38, 53].

Захворювання сонних артерій
без симптомів
Оперативне лікування
У багатоцентровому рандомізованому дослід*

женні з порівняння ефективності КЕА та медика*
ментозного лікування взяли участь 5233 пацієнти з
асимптоматичними захворюваннями сонних арте*
рій [30, 45, 46, 48]. Під час дослідження Asympto*
matic Carotid Atherosclerosis Study (ACAS), в яке
було введено 4657 пацієнтів, через 30 міс виявили
іпсилатеральний інсульт у випадках стенозу сонних
артерій у більш як 60 % хворих: у 5,1 % — у пацієн*
тів, яким проводили КЕА у поєднанні з оптималь*
ною медикаментозною терапією (на той час), та у
11 % пацієнтів, яких лікували тільки медикамен*
тозно [30]. У дослідженні Asymptomatic Carotid
Surgery Trial (ACST) 3120 асимптоматичних паці*
єнтів рандомізовано на дві групи: тих, кому негайно
проводили КЕА, та тих, у кого КЕА відклали на не*
визначений період [46]. Через 5 років отримали такі
результати: 6,4 % інсультів проти 11,8 % (абсолютне
зменшення ризику 5,4 %; р = 0,0001); 3,5 % фаталь*
них інсультів чи таких, які спричинили фізичну не*
дієздатність, проти 6,1 % (абсолютне зменшення ри*
зику 2,6 %; р = 0,004); 2,1 % фатальних інсультів
проти 4,2 % (абсолютне зменшення ризику 2,1 %;
р = 0,006). Загальний ризик періоперативних подій
та інсультів через 5 років становив 10,9 проти 6,9 %

(збільшився на 4,1 %; 2,0—6,2), через 10 років — 17,9
проти 13,4 % (збільшився на 4,6 %; 1,2—7,9) [45].
Медикаментозна терапія була подібна в обох гру*
пах. Протягом дослідження більшість пацієнтів
приймали антитромбоцитарну та антигіпертензив*
ну терапію. Переваги були значними, попри вико*
ристання ліпідознижувальних препаратів у чолові*
ків і жінок віком до 75 років на початку досліджен*
ня. У трьох дослідженнях переваги були значніши*
ми у чоловіків, ніж у жінок, але кількість жінок, які
брали участь, була меншою.

Можна дійти висновку, що КЕА має переваги у
асимптоматичних пацієнтів (особливо чоловіків)
віком 40—75 років зі стенозом > 60 %, з очікуваною
тривалістю життя > 5 років та операційною смер*
тністю < 3 % [6, 11, 14, 20, 38, 45, 48, 51, 53, 58, 97].
Однак абсолютна перевага реваскуляризації у разі
запобігання інсульту невелика (1—2 % на рік), але
ці дослідження було проведено до початку широ*
кого використання статинів. Отже, перевагу ревас*
куляризації у поєднанні з оптимальною медика*
ментозною терапією потрібно ще оцінити.

Ендоваскулярні методики
Нещодавно було опубліковано результати вось*

ми досліджень ССА, які включали понад 1000 паці*
єнтів (табл. 4) [80]. У базу досліджень входило
понад 20 000 пацієнтів з високим оперативним ри*
зиком, переважно асимптоматичних. У багатьох
дослідженнях проводили неврологічну оцінку до та
після процедури. Загалом виявили, що рівень

Т а б л и ц я  4
Частота виникнення несприятливих подій протягом 30 діб у пацієнтів, яким проведено стентування сонних артерій
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CAPTURE 2007 3500 Так 100 14 5,7 6,3 10,6 4,9

CASES*PMS 2007 1493 Так 100 22 4,5 5,0 ? ?

PRO*CAS 2008 5341 Ні 75 55 3,6 ? 4,3 2,7

SAPPHIRE*W 2009 2001 Так 100 28 4,0 4,4 ? ?

Society for Vascular Surgery 2009 1450 Ні 95 45 ? 5,7 ? ?

EXACT 2009 2145 Так 100 10 4,1 ? 7,0 3,7

CAPTURE*2 2009 4175 Так 100 13 3,4 ? 6,2 3,0

Stazibile et al. 2010 1300 Ні 100 28 1,4 ? 3,0 0,8

CAPTURE — Carotid Post Approval Trial to Uncover Rare Events;
CASES*PMS — Carotid Artery Stenting with Emboli Protection Surveillance Study;
PRO*CAS — Predictors of Death and Stroke in Carotid Artery Stenting;
SAPPHIRE*W — Stenting and Angioplasty with Protection in Pateints at High Risk for Endarterectomy;
EXACT — Emboshield and Xact Post Approval Carotid Stent Trial
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смертності та частота виникнення інсультів при
ССА перебувають у межах, очікуваних у теперішніх
рекомендаціях щодо КЕА, навіть у пацієнтів з висо*
ким ризиком оперативного втручання, та що наслід*
ки лікування ССА можуть з часом поліпшитися.

На сьогодні докази за даними рандомізованих
досліджень стосовно ССА у асимптоматичних па*
цієнтів обмежені. Не було досліджень, які б порів*
нювали ефективність ендоваскулярних методик
лікування та медикаментозної терапії, але у двох
дослідженнях (SAPPHIRE та CREST) було
зіставлено результати ССА з КЕА у асимптома*
тичних пацієнтів.

Рекомендації щодо лікування пацієнтів із захво*
рюваннями сонних артерій без симптомів наведе*
но в табл. 5. 

Захворювання сонних артерій 
з наявністю симптомів
Слід наголосити на крайній потребі в невроло*

гічній оцінці та належному лікуванні якнайшвид*
ше після ішемічної події. Як мінімум, потрібно ог*
лянути хворих та розпочати лікування протягом
2 тиж. Виявлено перевагу негайного медикамен*
тозного лікування [82] та реваскуляризації, прове*
деної одразу після появи симптомів [57, 71].

Оперативне лікування
У дослідження NASCET, the European Carotid

Surgery Trial (ECST) та Veterans Affairs Trial вхо*
дили понад 35 000 пацієнтів (28 % жінок) з сим*
птоматичними захворюваннями [7, 32, 67, 81].
КЕА порівняно з тільки медикаментозною терапі*
єю підвищило 5*річний ризик іпсилатерального
ішемічного інсульту в пацієнтів зі стенозом < 30 %
(n = 1746, зростання абсолютного ризику 2,2 %;
р = 0,05). Не було ефекту від КЕА у пацієнтів зі
стенозом 30—49 % (n = 1429, зниження абсолют*
ного ризику 3,2 %; р = 0,06) та був невеликий
ефект у пацієнтів зі стенозом 50—69 % (n = 1549,
зниження абсолютного ризику 4,6 %; р = 0,04).
КЕА було дуже ефективним у пацієнтів зі стено*
зом > 70 %, але без чіткої оклюзії (n = 1095, зни*
ження абсолютного ризику 16,0 %; р < 0,001; для

запобігання одному інсульту на 5 років пролікова*
но 6 хворих). З іншого боку, в пацієнтів зі стено*
зом 99 % (майже оклюзією) та повільним антег*
радним плином крові у внутрішній сонній артерії
КЕА порівняно з медикаментозним лікуванням не
засвідчило жодної переваги.

Аналіз результатів досліджень NASCET та
ESCT (5893 пацієнтів; 33 000 «пацієнто*років»
спостереження) свідчить про крайню потребу в не*
гайній реваскуляризації сонних артерій у пацієнтів
із симптомами ТІА або інсульту середньої тяжкості.

У пацієнтів із симптомами чітко простежується
перевага хірургічного втручання при стенозі
> 70 %, але без оклюзії, менше переваг при стенозі
50—69 %. Важливо нагадати, що під час цих дослід*
жень медикаментозна терапія не включала статини.

Ендоваскулярне лікування 
чи оперативне втручання
Було проведено шість великих досліджень (по*

над 300 пацієнтів), в яких порівнювали ефек*
тивність КЕА та ССА. У дослідженнях CAVATAS
[31], EVA*35 [63], ICSS [29] та SPACE [34] брали
участь тільки пацієнти із симптомами, водночас
як у дослідженнях SAPPHIRE [44, 94] та CREST
[14] — пацієнти із симптомами та без них, відпо*
відно з високим та звичайним ризиком опера*
тивних втручань.

Під час дослідження CAVATAS (504 пацієнти з
симптомами), яке відбулося до впровадження
ЗЗЕ, більшості пацієнтів, яким призначили ендо*
васкулярне лікування, проведено лише ангіоплас*
тику. Тільки у 26 % виконано стентування. Не по*
мічено статистичної різниці у кількості інсультів
та смертей за 30 діб після КЕА та ангіопластики
(9,9 порівняно з 10 %) [31]. Після 8 років спосте*
реження відсоток рестенозу після ендоваскуляр*
них втручань був більший, але не було різниці сто*
совно кількості іпсилатеральних інсультів, не
пов’язаних із втручаннями [28].

У дослідженні SAPPHIRE рандомізували паці*
єнтів із симптомами і без них з високим опера*
тивним ризиком [94]. Усім пацієнтам з ендоваску*
лярними втручаннями було систематично впро*

Т а б л и ц я  5
Рекомендації щодо лікування асимптоматичних захворювань сонних артерій

Рекомендація Клас
Рівень 

доказовості

Усім пацієнтам потрібна тривала антитромбоцитарна терапія І В

Усім пацієнтам потрібне тривале лікування статинами І С

У асимптоматичних пацієнтів зі стенозом сонної артерії ≥ 60 % КЕА можна розглядати 
як метод лікування за умови, що відсоток періоперативних інсультів та смертей 
у хірургічному відділенні < 3 %, а очікувана тривалість життя пацієнта перевищує 5 років

ІІа А

Асимптоматичним пацієнтам, яким показана каротидна реваскуляризація, ССА може
бути альтернативою КЕА у великих центрах з документовано низькою частотою випадків
смерті та інсультів < 3 %

ІІb В
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ваджено стенти та ЗЗЕ. Це дослідження проводи*
ли, аби довести, що ССА є не менш якісною мето*
дикою, та його припинили раніше через повільний
набір. Основні кінцеві цілі дослідження — кумуля*
тивний відсоток смертей, інсультів або інфарктів
міокарда за 30 діб після процедури чи відсоток іп*
силатеральних інсультів у проміжку між 31*ю до*
бою та роком. Серед 334 рандомізованих пацієнтів
(29 % із симптомами) основні кінцеві цілі відбули*
ся у 12,2 % з групи ССА та у 20,1 % з групи КЕА
(р = 0,053). Різниця була спричинена більшою мі*
рою через кількість інфарктів міокарда (2,4 % у
групі ССА порівняно з 6,1 % у групі КЕА; р = 0,10).
У групі пацієнтів із ССА не спостерігали пошкод*
жень черепних нервів, на відміну від групи КЕА
(5,3 %). Строк прохідності стента встановлено під
час порівняння кумулятивного відсотка великих
(1,2 % при ССА порівняно з 3,3 % при КЕА) та ма*
лих (6,1 % при ССА порівняно з 3,0 % при КЕА) іп*
силатеральних інсультів протягом 3 років та низь*
кого рівня повторних реваскуляризацій протягом
такого ж самого періоду (3,0 % при ССА порівняно
з 7,1 % при КЕА).

У дослідженні SPACE рандомізовано 1200 па*
цієнтів із симптомами [79]. За рішенням лікаря,
ЗЗЕ було використано у 27 % пацієнтів. Дослід*
ження зупинено завчасно через повільний набір
пацієнтів та недостатнє фінансування. Показники
іпсилатеральних інсультів або смертей протягом
30 діб були основними кінцевими точками дослід*
ження та не відрізнялися між групами. Через не*
достатню кількість прикладів у SPACE не змогли
довести таку ж саму ефективність ССА з раніше
означеною абсолютною різницею у 2,5 % (р = 0,09).
Під час аналізу спостережень протягом 2 років піс*
ля дослідження не помічено різниці щодо відсотка
несприятливих подій (8,8 % при КЕА та 9,5 % при
ССА; р = 0,62) [26].

У дослідженні EVA*35 рандомізовано 527 паці*
єнтів із симптомами, які мали стеноз ≥ 60 %, для
проведення ССА та КЕА [63]. Основна кінцева ме*
та — визначити кумулятивний відсоток будь*яких
інсультів чи смертей протягом 30 діб після лікуван*
ня. Хоча і не обов’язково, але ССА без ЗЗЕ було
швидко припинено через занадто високий ризик
виникнення інсультів порівняно з тим, який був у
разі застосування ЗЗЕ (коефіцієнт відхилення 3,9;
95 % довірчий інтервал (ДІ) 0,9—16,7) [64]. Дослід*
ження зупинено раніше через значно підвищений
відсоток подій під час ССА на верхній кінцівці (у
9,6 % випадків смерть чи інсульт проти 3,9 % в разі
КЕА на верхній кінцівці; р = 0,01). Через 30 діб піс*
ля процедури не помічено різниці щодо кількості
смертей або інсультів, але протягом 4 років наслід*
ки КЕА були ліпшими порівняно з ССА [65].

У дослідженні ICSS рандомізовано 1710 пацієн*
тів із симптомами для проведення КЕА чи ССА
(ЗЗЕ як не обов’язкове застосоване у 72 % пацієн*

тів). Основна кінцева точка: трирічний показник фа*
тальних інсультів та тих, що призводили до непра*
цездатності. Ще триває спостереження за віддале*
ними наслідками, але за допомогою внутрішнього
аналізу з приводу безпечності між датою рандомі*
зації протягом 120 діб виявлено, що відсоток смер*
тей, інсультів чи інфарктів міокарда, пов’язаних із
процедурою, більший при ССА (8,5 % у групі ССА
та 5,2 % у групі КЕА; відношення ризиків (ВР) 1,69;
95 % ДІ 1,16—2,45; р = 0,004) [29]. Різницю спричи*
нено більшою мірою нижчим відсотком інсультів,
які не призводять до непрацездатності в разі КЕА.

Основні кінцеві точки мультицентрового рандо*
мізованого дослідження CREST: встановити кіль*
кість випадків інсульту, інфаркту міокарда чи
смерті, пов’язаних з процедурою, а також іпсилате*
рального інсульту протягом 4 років. Дослідження
було обмежено чіткими вимогами щодо ендоваску*
лярної сертифікації та початкової фази, що перед*
бачало лікування 1541 пацієнта зі стентуванням
сонної артерії перед рандомізацією. Через повільне
введення пацієнтів дослідження, яке спочатку бу*
ло розроблено для пацієнтів із симптомами, потім
розширили за рахунок і асимптоматичних пацієн*
тів [14]. Кінцевої точки досягнуто у 7,2 % хворих з
групи ССА та у 6,8 % з групи КЕА (ВР 1,11; 95 %
ДІ 0,81—1,51; р = 0,51). Що стосується смерті, ін*
сульту чи інфаркту міокарда, пов’язаних із проце*
дурою, то різниці не зауважено порівняно з такими
подіями у групі ССА — 5,2 та 4,5 % у групі КЕА
(р = 0,38). У пацієнтів, рандомізованих до групи
ССА, була більшою частота виникнення інсультів,
пов’язаних із втручанням (ВР 1,79; 95 % ДІ 1,14—
2,82; р = 0,01), але нижчий показник щодо інфарк*
тів міокарда (1,1 порівняно з 2,3 %; 95 % ДІ 0,26—
0,94; р = 0,03) порівняно з тими пацієнтами, які
пройшли КЕА. Відсоток значних інсультів,
пов’язаних із процедурою, був низьким та майже
не відрізнявся між двома групами (0,9 проти 0,6 %;
р = 0,52). Параліч черепного нерва стався у 0,3 %
пацієнтів, рандомізованих до групи ССА, та у 4,7 %
тих, яких лікували КЕА (ВР 0,07; 95 % ДІ 0,02—
0,18; р < 0,0001). Протягом 4 років не було поміче*
но різниці щодо рівнів іпсилательного інсульту
після перипроцедурального періоду (ВР 0,94; 95 %
ДІ 0,50—1,76; р = 0,85).

Метааналіз 13 рандомізованих досліджень, в то*
му числі й вищезгаданих, охопив 7484 пацієнтів, у
80 % яких захворювання мало симптоматичний пе*
ребіг. Порівняно з КЕА після ССА спостерігали
високий рівень будь*яких інсультів (ВР 1,45; 95 %
ДІ 1,06—1,99), менший ризик інфарктів міокарда,
пов’язаних з процедурою (ВР 0,43; 95 % ДІ 0,26—
0,71), та незначне збільшення смертності (ВР 1,40;
95 % ДІ 0,85—2,33) [27]. 

Рекомендації щодо лікування пацієнтів із захво*
рюваннями сонних артерій із симптомами пред*
ставлено в табл. 6.

SIS_4_2011.qxd  07.12.2011  16:23  Page 29



«СЕРЦЕ І СУДИНИ», № 4, 2011

30

Стандарти діагностики та лікування

Захворювання вертебральних артерій
Визначення, поширеність

Ступінь поширення патології вертебральних ар*
терій (ПВА) через атеросклеротичне ураження у
загальній популяції невідомий, оскільки цю пато*
логію часто не діагностують, бо вона має асимпто*
матичний перебіг або симптоми вертебробазиляр*
ної ішемії задавнені [62]. Майже 20 % ішемічних
інсультів охоплюють вертебробазилярну ділянку
[9, 10]. Вертебробазилярний інсульт, насамперед, є
наслідком емболії — найчастіше емболії з артерії в
артерію, яка походить від вертебральної артерії
(ВА), чи кардіоемболії. Іноді можуть долучатися
розшарування, тромботичний та низькошвидкіс*
но*поточний гемодинамічний механізм [93]. Знач*
ний стеноз екстракраніальної ВА зазвичай розта*
шований на її початку (до 20 % вертебробазиляр*
них інсультів або ТІА) [17].

Візуалізація
Дані щодо чіткості неінвазивних методів візуалі*

зації екстракраніальної патології ВА обмежені. У
жодному дослідженні не порівнювали методики
зображення з ангіографією. У нещодавньому сис*
темному дослідженні висловили думку, що МРА
має більші чутливість та специфічність порівняно з
ДУС при стенозі ВА [54]. Водночас як КТА все час*
тіше використовують для оцінки ступеня ПВА, її
техніка потребує перевірки на вірогідність [54]. Як

МРА, так і КТА можуть бути неприйнятні для реш*
ти уражень ВА, особливо за наявності згинів під ку*
том чи звивистості на початку ВА. Попри ці недолі*
ки, контрастну ангіографію рідко використовують
лише з діагностичною метою.

Лікування ПВА
Загальні переваги антитромбоцитарної терапії

та лікування статинами було схарактеризовано ви*
ще. Хоча нині немає проспективних досліджень,
які б оцінили різні терапевтичні стратегії у пацієн*
тів з ПВА, АСК (за непереносності клопідогрелю)
та статини повинні призначати всім пацієнтам, не*
залежно від наявності на симптомів. Асимптома*
тичні ПВА не потребують втручання (табл. 7). Вза*
галі потреба у втручанні пом’якшується тим, що
задній кровообіг підтримується сполученням двох
ВА, та у багатьох пацієнтів немає симптомів, поп*
ри оклюзію однієї з ВА. Однак у пацієнтів з пов*
торними ішемічними подіями на тлі антитромбо*
цитарної терапії чи рефрактерної вертебробази*
лярної гіпоперфузії слід розглянути питання про
реваскуляризацію.

Хоча оперативне лікування екстракраніального
стенозу ВА проводили досвідчені хірурги з низь*
ким відсотком інсультів та смертності, у багатьох
центрах оперативну методику замінили на ендо*
васкулярну. Однак дані про реваскуляризацію ВА
обмежуються ретроспективними та більшою час*
тиною тих, що проводили у невеликих центрах.

Т а б л и ц я  7
Рекомендації щодо реваскуляризації у пацієнтів зі стенозом ВА

Рекомендація Клас
Рівень 

доказовості

У пацієнтів з екстракраніальним стенозом ВА з наявністю симптомів потрібно розглядати
ендоваскулярні методики для уражень ≥ 50 % у випадку ішемічних подій за умови 
оптимальної медикаментозної терапії

ІІb С

Для стенозу ВА без симптомів реваскуляризація не показана, попри ступінь тяжкості ІІІ С 

Т а б л и ц я  6
Рекомендації щодо лікування пацієнтів із захворюваннями сонних артерій із симптомами

Рекомендація Клас
Рівень 

доказовості

Потрібна тривала антитромбоцитарна терапія І А

Потрібне тривале лікування статинами І В

Пацієнтам із симптоматичними 70—99 % стенозами внутрішньої сонної артерії 
рекомендовано КЕА для запобігання повторному інсульту

І А

При симптоматичних 50—69 % стенозах внутрішньої сонної артерії повинні брати 
до уваги КЕА з метою профілактики повторного інсульту, залежно від специфічних 
чинників у конкретного пацієнта

ІІа А

У пацієнтів за наявності симптомів з показаннями для реваскуляризації слід провести
процедуру якнайшвидше, оптимально протягом 2 тиж після появи симптомів

І В

У пацієнтів у разі симптомів з високим оперативним ризиком, які потребують 
реваскуляризації, ССА треба брати до уваги як альтернативу КЕА

ІІа В

У пацієнтів із симптомами, які потребують каротидної реваскуляризації, ССА можна
розглядати як альтернативу КЕА у великих центрах з документованим відсотком смерті
чи інсульту < 6 %

ІІb В
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Захворювання артерій верхньої кінцівки
Визначення та клінічні вияви
Підключична артерія та брахоіцефальний стов*

бур — найпоширеніші локалізації атеросклеро*
тичних уражень верхньої кінцівки. Однак захво*
рювання артерій верхньої кінцівки може бути
спричинено іншою патологією, охоплюючи різні
рівні артеріальної системи верхньої кінцівки. Ос*
новний вияв оклюзії підключичної артерії — неод*
наковий АТ на верхніх кінцівках. Різниця ≥ 15 мм
рт. ст. є підставою для того, щоб запідозрити стеноз
підключичної артерії. Зазвичай цю патологію не
виявляють у пацієнтів без симптомів. Коли з’явля*
ються симптоми ураження підключичної артерії
чи брахіоцефального стовбура, клінічна картина
може бути різноманітною. Синдром обкрадання
підключичної артерії зумовлений зворотним пли*
ном крові через ВА, що може погіршуватися внас*
лідок фізичного навантаження кінцівки, може
спричинити симптоми вертебробазилярної недос*
татності (запаморочення, непритомність, погір*
шення зору, тимчасовий геміпарез, дисфазію, ди*
зартрію, сплутаність свідомості, атаксію чи інші
постуральні порушення, в тому числі зміни чутли*
вості та бачення). У пацієнтів з коронарним шун*
туванням a. mammaria можуть розвинутися сим*
птоми ішемії міокарда як вияв синдрому обкрадан*
ня підключичної артерії. Брахіоцефальна оклюзія
також може призвести до інсульту в каротидних та
вертебральних басейнах. Вияви ішемії верхньої
кінцівки: спастичний біль під час фізичного наван*
таження, який ще називають «кульгавістю» руки.
У тяжчих випадках, особливо при периферичних
ураженнях, — біль у кінцівці в стані спокою та
ішемія, а потім і гангрена пальців.

Етіологія
Мало відомо про етіологію стенозу підключич*

ної артерії, але прогноз досить сприятливий. Тіль*
ки випадки синдрому обкрадання підключичної
артерії з ішемією міокарда у пацієнтів, яким було
проведено реваскуляризацію з використанням
внутрішньої маммарної артерії, а також у пацієнтів
з брахіоцефальним атеросклерозом за наявності
симптомів із інсультом в анамнезі можна вважати
життєво небезпечними клінічними станами. Од*
нак будь*яка оклюзія підключичної артерії за наяв*
ності симптомів повинна бути вивчена та проліко*
вана. Вертебробазилярна недостатність, зумовлена
стенозом підключичної артерії, може повторюва*
тися навіть після реваскуляризації. Це можна по*
яснити великою кількістю іншої патології, наприк*
лад серцевою аритмією чи інтрацеребральним зах*
ворюванням малих судин, що може імітувати сим*
птоми вертебробазилярної недостатності. Комбі*
нація оклюзії кінцівки проксимально та дистально
може стати клінічною проблемою через несприят*
ливий прогноз для цієї кінцівки.

Клінічне обстеження

Клінічна діагностика ішемії верхньої кінцівки
ґрунтується на анамнезі та фізикальному обстежен*
ні, в тому числі результатах вимірювання АТ на обох
кінцівках та оцінювання аксилярного, брахіального,
радіального та ульнарного пульсу. Аускультація є
важливою частиною обстеження верхньої кінцівки,
її повинні починати із надключичної ямки. Ознаки і
симптоми, такі як низький пульс, біль у руці, блі*
дість шкіри, парестезія, зниження місцевої темпера*
тури та неоднаковий АТ на кінцівках, слугують під*
ставою для подальшого обстеження для виявлення
оклюзії артерій верхньої кінцівки. Пацієнтам, яким
призначено коронарну реваскуляризацію промене*
вою артерією, належить провести тест Алена. Цим
тестом підтверджують можливість адекватного ко*
латерального кровообігу через ліктьову артерію.

Діагностика

ДУС
Проксимальне розташування оклюзії підклю*

чичної артерії є багатообіцяючим під час виконан*
ня ДУС. Однак дуплексне сканування особливо
допомагає у диференціації оклюзії від стенозу, для
визначення напрямку вертебрального плину крові
та виявлення супутнього стенозу сонної артерії.
Синдром обкрадання підключичної артерії може
бути без ретроградного вертебрального плину кро*
ві у стані спокою. Динамічне обстеження зі стис*
ненням манжети на верхній кінцівці та, як наслі*
док, гіперемія після здуття манжети, може зміню*
вати напрямок вертебрального кровоплину.

КТА
За допомогою КТА можна чітко візуалізувати

атеросклероз верхньої кінцівки. Для запобігання
неправильній інтерпретації важливо ураховувати
природжені аномалії з метою виявлення чотирьох
судин, які кровопостачають голову. Результати
КТА належить аналізувати інтерактивно, спираю*
чись на комбінацію аксіальних зображень та зоб*
ражень після обробки.

МРА
Важливо враховувати можливість використання

МРТ та посиленої контрастної МРА, оскільки вони
дають змогу отримати як функціональні, так і мор*
фологічні дані. Ця інформація може бути викорис*
тана для розмежування антеградної та ретроградної
перфузії. МРА можна поєднувати з особливою пос*
лідовністю для виявлення набряку стінки судини
та контрастного посилення після введення кон*
трастної речовини. МРА може відобразити дилата*
цію та стеноз супрааортальних судин, спричинені
артеріїтом та атеросклерозом. Оцінка антеградного
та ретроградного плину крові особливо допомагає
за підозри на синдром обкрадання. Також МРА
зручна для спостереження під час досліджень.
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Цифрова субтракційна ангіографія
ДСА є золотим стандартом візуалізації. Однак

все частіше її замінюють інші методики візуаліза*
ції, зокрема КТА та МРА.

Лікування
Усім пацієнтам із захворюваннями артерій верх*

ньої кінцівки, особливо тим, у кого немає симпто*
мів (у них підвищений ризик смерті), належить
запропонувати контролювати чинники ризику
атеросклерозу.

Іноді асимптоматичним пацієнтам показана ре*
васкуляризація, зокрема тим, у кого планують ви*
користання внутрішньої маммарної артерії для ви*
конання коронарного шунтування, та тим, у кого
двобічні ураження верхніх кінцівок, що унемож*
ливлює вимірювання АТ.

У пацієнтів із симптомами можливе застосуван*
ня як ендоваскулярної, так і оперативної методики
лікування (табл. 8).

Для цих двох методик не було проведено порів*
няння ранніх наслідків чи тривалості відкриття су*
дин. Ризик тяжких ускладнень низький у разі обох
підходів, а особливо рідко спостерігаються вертеб*
робазилярні інсульти. На сьогодні атеросклеро*
тичні ураження верхніх кінцівок, особливо підклю*
чичної ділянки, лікують головним чином ендовас*
кулярно. Ймовірність технічного успіху дуже висо*
ка та порівнювана з такою, що й для оперативної
методики. Менш інвазивна природа ендоваскуляр*
ного втручання передбачає ліпший довгостроковий
результат відкритої оперативної методики.

Остіальні ураження ліпше лікувати балонними
стентами, оскільки їх можна розташувати чіткіше
за ті, що самі розправляються. Мало того, остіаль*
ні ураження частіше кальцифікуються, а в цьому
разі більша радіальна сила балонного стента може
бути сприятливішою.

S. Sixt та і співавт. повідомляють про 100 % по*
чаткового успіху в разі лікування стенозів та 87 % —
оклюзій. Вони також порівнювали методики стен*

тування з балонною ангіопластикою та знайшли
закономірність за річного підвищення відсотка
прохідності судини після ангіопластики з викорис*
танням стентів (89 проти 79 %). У разі оклюзій по*
чатковий відсоток прохідності судин був 83 %.

J. de Vriesта і співавт. спостерігали 100 % почат*
кового технічного успіху при стенозах та 65 % при
оклюзіях. Однак з того часу вдосконалилися мето*
дики та збагатився досвід інтервенціоністів, що
сприяло підвищенню ефективності лікування, в
тому числі й оклюзій. Довгострокові клінічні ре*
зультати були сприятливі: 5*річна початкова про*
хідність судин становила 89 %.

У разі оклюзій підключичної артерії хірургічна
реімплантація довела значну довготривалість з
низьким відсотком оперативної летальності та
смертності. Альтернативою є каротидно*підклю*
чичне шунтування штучним імплантатом.

Інші позаанатомічні методики шунтування, та*
кі, як аксило*аксилярна та підключично*підклю*
чична, посідають третє місце у виборі методики
оперативного лікування. Трансторакальний дос*
туп зазвичай використовують у пацієнтів з муль*
тисудинними захворюваннями аортального та
супрааортального стовбура, що може ускладнити
реконструкцію. Остання названа хірургічна мето*
дика асоціюється з вищою смертністю та захворю*
ваністю порівняно з транспозицією чи позаанато*
мічною реконструкцією.

Деякі клінічні та анатомічні особливості, такі як
похилий вік, високий хірургічний ризик, стерното*
мія в анамнезі чи кальцифікована висхідна аорта,
зумовлюють використання трансторакального
оперативного доступу. У цих випадках можна зас*
тосовувати позаанатомічний або ендоваскулярний
доступ. Однак не було проведено жодного рандо*
мізованого дослідження для порівняння різних те*
рапевтичних методик. Інші види лікування, зокре*
ма простаноїдна інфузія та торакоцервікальна сим*
патектомія, можуть бути розглянуті в разі немож*
ливості виконати реваскуляризацію.

Т а б л и ц я  8
Рекомендації щодо лікування захворювання артерій верхньої кінцівки

Рекомендація Клас
Рівень 

доказовості

Реваскуляризація показана пацієнтам із симптомами І С

У разі показань до реваскуляризації, пацієнтам з атеросклеротичним ураженням верхніх
кінцівок рекомендовано ендоваскулярну методику

І С

Оперативну методику потрібно брати до уваги після невдачі ендоваскулярного лікування
у пацієнтів з низьким ризиком оперативного втручання 

ІIa С

Реваскуляризацію можна брати до уваги у пацієнтів без симптомів з маммарно*
коронарним шунтуванням у анамнезі чи з тим, що буде, а також для моніторування АТ
при білатеральних оклюзіях верхніх кінцівок

IIb С 

Підготували Н.Ю. Літвінова,
А.В. Мішалова, Є.В. Заводовський
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Захворювання мезентеріальних артерій
Визначення
У пацієнтів із захворюванням мезентеріальних

артерій (ЗМА) симптомів може і не бути [147].
ЗМА із симптомами спостерігаються нечасто і вва*
жаються патологією, яку діагностують рідко і що
спричинюється стенозом чи оклюзією щонаймен*
ше двох вісцеральних артерій. Стеноз однієї та на*
віть двох вісцеральних артерій зазвичай добре
компенсується завдяки широкій системі колате*
рального кровообігу між черевним стовбуром, верх*
ньою та нижньою мезентеріальними артеріями —
останні з’єднуються з гілками внутрішніх здухвин*
них артерій. Головною причиною ЗМА є атеро*
склероз (95 %). Зазвичай у пацієнтів із ЗМА буває
дифузний атеросклероз, зокрема захворювання ко*
ронарних артерій [147, 150]. Такі причини ЗМА, як
фіброзно*м’язова патологія, синдром Данбара
(стиснення черевного стовбура дугоподібною
зв’язкою) та васкуліт, далі не обговорюватимемо.

Клінічні вияви
ЗМА виявляється «черевною жабою» — клініч*

ним синдромом, який характеризується болючими
черевними та кишковими спазмами після їди
[150]. Пацієнти можуть страждати від ішемічної
гастропатії, стану, виявом якого є страх перед їжею,
нудота, блювання, діарея, мальабсорбція та прогре*
суюче «незаплановане» схуднення [4, 94]. Гостра
мезентеріальна ішемія може також бути спричине*
на тромбозом мезентеріальних судин, а ця патоло*
гія має дуже несприятливий прогноз.

Поширення та спадковість

Поширення ЗМА у загальній популяції стано*
вить 1 хворий на 100 тис. населення на рік [145]. У
пацієнтів з раніше встановленим діагнозом атерос*
клерозу частота виявлення ЗМА коливається від 8
до 70 %, а стеноз > 50 % понад однієї вісцеральної
артерії діагностують приблизно в 15 % випадків
[51, 99, 102, 158]. У пацієнтів з аневризмою черев*
ного відділу аорти, аорто*здухвинною оклюзією чи
інфраінгвінальним захворюванням артерій нижніх
кінцівок (ЗАНК) значний стеноз щонайменше од*
нієї з трьох вісцеральних артерій можуть діагнос*
тувати у 40, 29 та 25 % випадків відповідно [147].
Сприяють розвитку ЗМА артеріальна гіпертензія,
цукровий діабет, куріння та гіперхолестеринемія.
ЗМА без лікування може призвести до виснажен*
ня, інфаркту кишечника та смерті.

Діагностика
Дуплексне ультразвукове сканування (ДУС)

стало методом вибору для діагностики ЗМА [3, 44,
104, 119, 168]. Діагностику можна поліпшити шля*
хом проведення після їди тесту, який виявить під*
вищену швидкість та турбулентність кровотоку,
що може здатися звичним натще. Комп’ютерно*
томографічна ангіографія (КТА) та магнітно*резо*
нансна ангіографія (МРА) з використанням гадо*
лінію — початкові тести для встановлення клініч*
ного діагнозу симптоматичного ЗМА, коли ре*
зультати ДУС сумнівні [19, 61, 67, 86]. 24*годинну
гастроінтестинальну тонометрію донедавна вва*
жали методом виявлення вісцеральної ішемії та
оцінки результатів лікування [114]. Загалом гас*
троінтестинальна тонометрія вимірює рівень СО2

у просвіті кишечнику. Рівень СО2 у його просвіті
підвищується при порушенні місцевої перфузії
крові, метод базується на принципі, що у разі зни*
ження гастроінтестинальної перфузії доставка
кисню зменшується понад критичний рівень, ре*
зультатам чого є анаеробний клітинний метабо*
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лізм, який спричинює місцевий лактатний ацидоз
та вироблення СО2.

Ішемічний коліт часто виявляють під час гістоло*
гічного дослідження після біопсії у процесі ендоско*
пії. Цифрова субтракційна ангіографія (ЦСА) ще
називають золотим стандартом діагностики, але її
використання обмежене лише періоперативним
використанням (табл. 1) [26, 27].

Прогностична стратифікація
П’ятирічна смертність у пацієнтів із ЗМА без

симптомів становить 40 %, за ураження всіх трьох
вісцеральних артерій — до 86 % [147]. Дифузне
ЗМА у безсимптомних пацієнтів повинно вважа*
тися чинником ризику серцево*судинної смер*
тності, що виправдовує агресивну тактику ліку*
вання серцево*судинних порушень.

Лікування
Останні звіти свідчать, що ендоваскулярна ме*

тодика лікування ЗМА зі стентуванням або без
нього має нижчий рівень періоперативної смер*
тності, ніж оперативне втручання з метою реваску*
ляризації. Ретроспективні дані з американського
дослідження по всьому світу (1998—2006 рр.), що
охоплювало понад 22 000 пацієнтів, засвідчили
нижчий рівень смертності після ендоваскулярного
лікування порівняно з хірургічним шунтуванням
(3,7 порівняно з 13 %; р < 0,01) [130]. Також необ*
хідність у резекції ділянок кишечнику виникала
рідше у групі пацієнтів, які перенесли ендоваску*
лярне втручання, порівняно з групою пацієнтів, які
перенесли операцію (3 порівняно з 7 %; р < 0,01).
Загалом резекція ділянок кишечнику була асоці*
йована з високим рівнем госпітальної смертності:
перкутанна транслюмінальна ангіопластика/стен*
тування — 25 % та хірургічне втручання — 54 %
відповідно. Нижчий рівень госпітальної смертнос*
ті після ангіопластики з/без стентування підтвер*
джує, що ця методика має бути запропонована у

всіх можливих випадках. Все ще не вистачає ран*
домізованих контрольованих досліджень з приво*
ду тривалості ефекту після ангіопластики.

Симптоми після реваскуляризації зникають у
100 % випадків, однак після ендоваскулярної мето*
дики часто трапляється рестеноз (29—40 %). Хоча
жодне контрольоване дослідження не підтримує
цю стратегію, зазвичай використовують подвійну
антитромбоцитарну терапію протягом 4 тиж після
процедури з подальшим тривалим лікуванням аце*
тилсаліциловою кислотою (АСК), що стало стан*
дартом медикаментозного лікування. ДУС реко*
мендовано кожних 6—12 міс. Все ще не оцінено
ефективність використання стентів з лікарськими
речовинами, які з часом розсмоктуються, чи бало*
нів з лікарськими речовинами, які розсмоктують*
ся, у поєднанні з металевими стентами (табл. 2).

Захворювання ниркових артерій

Захворювання ниркових артерій (ЗНА) все час*
тіше пов’язують з атеросклерозом, який прогресує з
віком та в разі артеріальної гіпертензії, цукрового ді*
абету, хвороби нирок, аорто*здухвинної оклюзії й
захворювань коронарних артерій [128]. У населення
похилого віку атеросклероз займає приблизно 90 %
випадків причин  ЗНА та зазвичай уражує устя і
проксимальну третину головної ниркової артерії й
периренальну аорту. Рідше спостерігають фіброз*
но*м’язову дисплазію та артеріїт. Скринінгова ангі*
ографія у потенційних донорів нирок вказує на те,
що ЗНА може бути асимптоматичним, і виявляють
його у 3—6 % пацієнтів з нормальним тиском [107].

Клінічна картина
Головні клінічні ознаки ЗНА: рефрактерна гі*

пертензія, ниркова недостатність та раптовий наб*
ряк легенів. ЗНА можуть зумовлювати або поси*
лювати артеріальну гіпертензію та/чи ниркову не*
достатність. Гіпоперфузія нирки активізує ренін*

Т а б л и ц я  2
Рекомендації для лікування ЗМА

Рекомендація Клас
Рівень

доказовості

Мезентеріальна реваскуляризація повинна розглядатися як метод вибору в пацієнтів із ЗМА 
за наявності симптомів

ІІа В

У разі потреби в реваскуляризації ендоваскулярну методику слід вважати першочерговим вибором ІІа С

Т а б л и ц я  1
Рекомендації для діагностики хронічної безсимптомної мезентеріальної ішемії 
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ДУС показана як діагностичний метод вибору в пацієнтів з підозрою на ЗМС І А

Коли ДУС не дає чіткого результату, показана КТА або МРА з використанням гадолінію І В

Катетерна ангіографія показана лише під час процедури ендоваскулярної терапії І С
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ангіотензин*альдостеронову систему (РААС),
спричинюючи класичну реноваскулярну гіпертен*
зію, передусім у молодих пацієнтів з фіброзно*
м’язовою дисплазією [39, 128]. Однак у пацієнтів з
атеросклерозом ЗНА може спричинити гостре чи
підгостре погіршення вже наявної есенціальної гі*
пертензії, в тому числі раптового набряку легень за
двостороннього ураження нирок. Зв’язок між сту*
пенем тяжкості ЗНА та ішемічною нефропатією
[21, 127] останнім часом було поставлено під сум*
нів [52]. Втрата фільтраційної функції нирок при
ЗНА може бути спричинена не тільки гіпоперфу*
зією, а й повторними мікроемболіями.

Ниркова недостатність може виникнути за тяж*
кого двобічного ураження ниркових артерій або од*
нобічного стенозу в єдиній функціональній нирці.

Хвороби нирок та їх судин провокують виник*
нення серцево*судинних захворювань та артері*
альної гіпертензії. Підвищений серцево*судинний
ризик у пацієнтів з атеросклерозом ниркових арте*
рій може бути наслідком активізації РААС та сим*
патичної нервової системи, зменшення швидкості
клубочкової фільтрації чи супутнього атероскле*
ротичного ураження інших судинних басейнів [47,
53, 68]. Поширення гіпертрофії лівого шлуночка
при ЗНА — 79 порівняно з 46 % у пацієнтів з есен*
ціальною гіпертензією, з помітним впливом на
смертність та летальність [92, 93, 160].

Анамнез
Дані щодо прогресування атеросклеротичного

ЗНА суперечливі. Нещодавні дослідження вияви*
ли значне прогресування захворювання до тяжко*
го стенозу чи оклюзії тільки у 1,3—11,1 % пацієн*
тів, водночас як у дослідженнях, проведених рані*
ше, було зафіксовано рівень оклюзії 18 % протягом
5 років [56, 70, 132, 167]. Через 2 роки 3, 18 та 55 %
нирок втратили функції за одно*, двобічного сте*
нозу та контралатеральної оклюзії відповідно [29].

Клінічні ознаки, за яких належить 
запідозрити стеноз ниркових артерій

· Виявлення артеріальної гіпертензії у людей < 30
та > 55 років.

· Артеріальна гіпертензія з гіпокаліємією, особли*
во на тлі прийому тіазидних діуретичних засобів.

· Артеріальна гіпертензія у поєднанні з черевним
судинним шумом.

· Погіршення гіпертензії (раптове та стійке поси*
лення раніше контрольованої артеріальної гі*
пертензії).

· Резистентна артеріальна гіпертензія (неспро*
можність контролювати артеріальний тиск, поп*
ри повні дози трьохкомпонентної терапії, в тому
числі діуретичних засобів).

· Злоякісна артеріальна гіпертензія (із супутнім
ураженням органа*мішені, наприклад, гостра
ниркова недостатність, раптовий набряк легень,

гіпертензивна недостатність лівого шлуночка,
розшарування аорти, вперше виявлені невроло*
гічні порушення чи порушення зору та/або
прогресуюча ретинопатія).

· Вперше виявлена азотемія або погіршення нир*
кової функції після введення інгібітора ангіо*
тензинперетворювального ферменту (АПФ) або
блокатора рецепторів ангіотензину ІІ.

· Гіпотрофічна нирка нез’ясованої етіології.
· Ниркова недостатність нез’ясованої етіології.

Діагностика
Базова діагностика передбачає фізикальний ог*

ляд із запереченням потенційних інших можли*
вих причин вторинної гіпертензії та амбулаторне
вимірювання артеріального тиску. У разі підозри
на стеноз ниркових артерій (СНА), клінічні
ознаки якої було названо вище, належить провес*
ти візуалізацію ниркових артерій.

ДУС є методом вибору при атеросклеротичному
СНА. Його можна застосовувати кілька разів для
оцінки ступеня стенозу, швидкості кровоплину та
судинної резистентності. Підвищену пікову систо*
лічну швидкість у головній нирковій артерії у по*
єднанні з постстенотичною турбулентністю най*
частіше використовують для виявлення значущого
СНА, що відповідає ≥ 60 % ангіографічному СНА з
чутливістю та специфічністю 71—98 % й 62—98 %
відповідно [2, 45, 157]. Потрібно враховувати кіль*
ка дуплексних критеріїв для виявлення значного
(> 60 %) стенозу, наприклад, візуалізацію внутріш*
ньониркових внутрішньодольових чи сегментар*
них артерій, включаючи вираховування різниці
щодо інтраренального індексу резистентності, від*
сутність раннього систолічного піку, сповільнене
прискорення та збільшений час прискорення, які є
менш специфічними та які потрібно використову*
вати для підтримки діагнозу, що базується на піко*
вій систолічній швидкості [124, 162, 163].

Серед поширених «підводних каменів» ДУС —
погана візуалізація ниркової артерії та неможли*
вість вирахувати найбільшу пікову систолічну
швидкість під час спектрального допплерівського
дослідження. Додаткові ниркові артерії зазвичай
недостатньо визначаються та обстежуються. Точ*
ність ДУС залежить від її виконавця.

Як 3D МРА, так і мультидетекторна КТА мали
однаково високий рівень чутливості (> 90 %) для
виявлення гемодинамічно значущих стенозів [152].

На сьогодні КТА забезпечує вищу просторову
роздільну здатність, ніж МРА, та є доступнішою.
Однак потреба у використанні йодованих кон*
трастних речовин робить її неприйнятною для
застосування у пацієнтів з порушеною нирковою
функцією.

МРА з використанням гадолінію забезпечує від*
мінне зображення ниркових артерій, інших судин
навколо, тканини нирок та час від часу дає змогу
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оцінити ниркову функцію. Цю методику рідше ви*
користовують у пацієнтів зі стентами ниркових
артерій через артерфакти. Крім цього, за допомо*
гою МРА можна переоцінювати ступінь звуження
просвіту судини. Нещодавно виявлене протипока*
зання до використання МРТ з гадолінієм — неф*
ротичний системний фіброз, що зустрічається у
1—6 % пацієнтів на діалізі та швидкістю  клубочко*
вої фільтрації < 30 мл/хв [82].

Останніми роками було запропоновано вимірю*
вання градієнта тиску на місці ураження за допо*
могою спеціального датчика для виявлення знач*
ного СНА. Співвідношення тиску в стані спокою
дистальніше від місця ураження до аортального
< 0,9 було асоційовано зі збільшенням продукції ре*
ніну [128]. Це співвідношення відповідає гіпереміч*
ному систолічному градієнту тиску (спровоковано*
му папаверином) > 21 мм рт. ст. [75]. Середній гра*
дієнт тиску (під впливом допаміну) > 20 мм рт. ст.
корелює з більшим впливом ниркового стентуван*
ня на артеріальний тиск [97].

ЦСА зазвичай обмежується візуалізацією до
проведення ангіопластики та визначенням ступеня
стенозу. Також цей метод можна брати до уваги у
пацієнтів з великою підозрою на СНА, яких уже за*
писано на інший вид ангіографічного дослідження
(наприклад, коронарна ангіографія) чи у випадках
невизначеності неінвазивних методик візуалізації.

Прогностична стратифікація
Серед усіх пацієнтів з пізньою стадією хвороби

нирок тривалість життя при СНА найнижча [96].
Однак тривалість життя також значно менша у па*
цієнтів із ЗНА без пізньої стадії хвороби нирок
[96]. Дворічна смертність пацієнтів з початковим
рівнем креатиніну в сироватці крові до реваскуля*
ризації < 1,2; 1,2—2,5 та > 2,5 мг/дл становила 5, 11
та 70 % відповідно [164]. Понад 80 % пацієнтів по*
мирає через серцево*судинні події.

Лікування
Окрім вторинної профілактики атеросклерозу,

лікування ЗНА повинне бути спрямоване на кон*
троль артеріального тиску та збереження функції
нирок.

Медикаментозне лікування

Інгібітори АПФ та блокатори кальцієвих кана*
лів ефективні при гіпертензії у пацієнтів зі СНА та
можуть сприяти сповільненню прогресування хво*
роби нирок [60]. Більшість пацієнтів з гемодина*
мічно значущим СНА досить добре переносять
блокатори РААС. Однак інгібітори АПФ можуть
зменшити гломерулярний капілярний гідроста*
тичний тиск так, що спричинять транзиторне
зменшення швидкості клубочкової фільтрації та
збільшення рівня креатиніну в сироватці крові, що
потребує обережного спостереження. Значне змен*

шення (≥ 30 %) швидкості клубочкової фільтрації
(або > 0,5 мг/дл збільшення рівня креатиніну в си*
роватці крові) може вказувати на потребу в ревас*
куляризації. Інгібітори АПФ протипоказані за
двобічних СНА та ушкодженні єдиної функціо*
нальної нирки.

Є докази того, що тіазиди, гідралазин, блокато*
ри рецепторів ангіотензину ІІ, та бета*адренобло*
катори також ефективні для досягнення цільових
рівнів артеріального тиску в пацієнтів зі СНА [110,
121, 155].

Усіх пацієнтів з атеросклеротичними ЗНА слід
лікувати, спираючись на Європейські рекомендації
профілактики серцево*судинних захворювань [54].

Реваскуляризація

Вирішення питання щодо методики реваскуля*
ризації повинне базуватися на індивідуальних
особливостях пацієнта, таких як очікувана трива*
лість життя, супутні захворювання, якість контро*
лю артеріального тиску та функція нирок.

Переваги активної діагностики та швидкого
проведення реваскуляризації суперечливі. У паці*
єнтів, які отримують лише медикаментозну тера*
пію, існує ризик погіршення функції нирок зі
збільшенням смертності та летальності. Реваску*
ляризація ниркової артерії може забезпечити не*
гайне поліпшення функції нирок та рівня артері*
ального тиску, однак, як і всі інші інвазивні втру*
чання, може бути причиною смертності та леталь*
ності у невеликої кількості пацієнтів. Це, насампе*
ред, стосується реноваскулярних уражень, які не
мають на той момент ризику прогресування. Існує
загальний консенсус стосовно того, що ниркова ре*
васкуляризація має бути проведена пацієнтам із
анатомічно та функціонально значущими СНА, у
яких виникають особливі клінічні події, такі як
раптовий набряк легень чи застійна серцева недос*
татність зі збереженою шлуночковою функцією та
оліго*/анурична ниркова недостатність з нирко*
вою ішемією.

Вплив реваскуляризації 
на контроль артеріального тиску

У проведеному до 2007 р. 21 неконтрольовано*
му дослідженні за участю 3368 пацієнтів зі стенту*
ванням/ангіопластикою не виявили спільних за*
кономірностей стосовно рівня смертності. Виліко*
вування, зменшення або збільшення ступеня арте*
ріальної гіпертензії варіювало від 4 до 18 %, від 35
до 79 % та від 0 до 13 % відповідно. У двох дослід*
женнях продемонстрували статистично значуще
зменшення функціонального класу (the New York
Heart Association) після імплантації стента паці*
єнтам з двобічним захворюванням/стенозом або з
єдиною функціональною ниркою. Для пацієнтів із
застійною серцевою недостатністю та повторними
госпіталізаціями через набряк легень, не асоційо*
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ваний із захворюваннями коронарних артерій, по*
ліпшилася чутливість до діуретичних засобів та
зменшилися рівні повторних госпіталізацій — це
дало підстави вважати, що для деяких груп паці*
єнтів є значні переваги від ренальної реваскуляри*
зації [6, 55, 73, 74].

У трьох невеликих рандомізованих контрольо*
ваних дослідженнях порівнювали ендоваскулярну
методику лікування з медикаментозною протягом
понад 6*місячного спостереження [70, 120, 155].
При цьому рідко використовували стенти, а меди*
каментозну терапію варіювали як у процесі прове*
дення, так і між дослідженнями. Під час рандомізо*
ваного дослідження за участю 49 пацієнтів дійшли
висновку, що ендоваскулярне втручання при одно*
бічному атеросклеротичному СНА дає змогу змен*
шити кількість прийомів антигіпертензивних пре*
паратів [120], але в неконтрольованих досліджен*
нях переоцінили потенціал для зниження артері*
ального тиску. У дослідженні (the Dutch Renal Artery
Stenosis Intervention Cooperative — DRASTIC),
яким було охоплено 106 пацієнтів [70], не виявили
помітної різниці між ангіопластикою та медика*
ментозним лікуванням стосовно рівня систолічно*
го та діастолічного артеріального тиску або фун*
кції нирок, водночас, як щоденну дозу медикамен*
тів було зменшено у групі пацієнтів, яким прово*
дили ангіопластику. Однак під час метааналізу цих
трьох досліджень виявлено значне поліпшення
рівнів систолічного та діастолічного тиску після
ангіопластики [111]. У двох нещодавніх рандомі*
зованих дослідженнях, в яких порівнювали ангіо*
пластику із стентом у поєднанні з медикаментоз*
ною терапією з лише медикаментозною терапією
(Angioplasty and Stenting for Renal Artery Lesions
trial — ASTRAL та Stent Placement in Patients With
Atherosclerotic Renal Artery Stenosis and Impaired
Renal Function — STAR), не доведено значної різ*
ниці між рівнями артеріального тиску [10, 156].
Однак під час дослідження ASTRAL добову дозу
медикаментів було знижено [156].

Вплив реваскуляризації на функцію нирок

ASTRAL на сьогодні є найбільшим контрольо*
ваним рандомізованим дослідженням (РКД), у
якому визначали, чи поліпшує функцію нирок
перкутанна реваскуляризація у поєднанні з меди*
каментозною терапією порівняно лише з медика*
ментозною терапією [156]. У нього було залучено
806 пацієнтів з атеросклеротичним СНА, які сумні*
валися в доцільності проведення реваскуляризації.
У 59 % пацієнтів був СНА > 70 %, у 60 % рівень си*
роваткового креатиніну становив ≥ 150 ммоль/л.
За середньої тривалості спостереження 33,6 міс
(проміжок 1—4 роки) різниця щодо функції нирок
та серцево*судинних і ниркових ускладнень була
незначна, навіть у групах найвищого ризику, куди
входили пацієнти з глобальною ішемією нирок чи

порушенням/різким погіршенням функції нирок.
Початкової кінцевої точки дослідження — знижен*
ня функції нирок з часом, підрахованої як середня
крива аналогічних рівнів концентрації креатиніну
сироватки крові протягом певного часу, досягали
незначно пізніше у групі з реваскуляризацією, але
ця різниця не була статистично значуща. Мульти*
центрове дослідження STAR охопило 140 пацієн*
тів з метою виявлення ≥ 20 % зменшення кліренсу
креатиніну [10]. Через 2 роки початкової кінцевої
точки було досягнуто у 16 % пацієнтів з групи зі
стентуванням та у 22 % пацієнтів з групи, де прово*
дили лише медикаментозне лікування. Різниця не
була статистично вірогідною. Але слід зазначити,
що > 50 % пацієнтів, рандомізованих на стентуван*
ня, мали стеноз < 70 %, а 28 % не підлягали стенту*
ванню (19 %) через відсутність СНА > 50 %. Це
дослідження засвідчило, що погіршення функції
нирок може прогресувати, попри успішну реваску*
ляризацію. Також було помічено, що за недостат*
ності технічного досвіду можуть статися усклад*
нення через стентування (дві смерті, пов’язані з
процедурою, одна — через вторинно інфіковану ге*
матому, одна — внаслідок погіршення функції ни*
рок з подальшою потребою в діалізі).

Вплив реваскуляризації на тривалість життя

Під час досліджень ASTRAL та STAR не виявле*
но різниці щодо вторинних кінцевих точок — сер*
цево*судинної смертності та летальності. Нещо*
давній аналіз двох реєстрів, у яких порівнювали
консервативне лікування з реваскуляризацією,
засвідчив зменшення смертності на 45 % після ре*
васкуляризації [72]. На сьогодні не виявлено знач*
ної різниці між пацієнтами, яким проводили хірур*
гічне чи ендоваскулярне лікування.

Кілька чинників можуть робити недоцільним
проведення ренальної реваскуляризації чи викли*
кати гірші наслідки, а саме: протеїнурія > 1 г/добу,
ниркова атрофія, тяжке захворювання паренхіми
нирок та тяжке дифузне інтраренальне артеріоляр*
не захворювання. Мало того, було помічено нес*
приятливі наслідки ренальної атероемболії під час
хірургічної реваскуляризації [83]. Також атероем*
болія може бути спровокована перкутанною ревас*
куляризацією [10, 31, 134].

Потенційні переваги встановлення ренального
стента передбачають реперфузію ішемізованої
нирки (нирок), наслідком чого є зменшення сти*
мулювання продукції реніну, що знижує вироблен*
ня ангіотензину та альдостерону, таким чином
зменшуючи периферичну артеріальну вазокон*
стрикцію та запобігаючи гіперволемії. Поліпшення
ренальної перфузії збільшує гломерулярну філь*
трацію та стимулює натрійурію. А зменшення гу*
моральної активації може призвести до зменшення
маси лівого шлуночка та посилити діастолічну
дисфункцію [12, 143, 166].
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Дослідження ASTRAL не дало інформації щодо
лікування пацієнтів, у яких є клінічні ознаки пот*
реби в реваскуляризації. Це питання розглядають
у двох рандомізованих контрольованих досліджен*
нях, які нині проводять. У CORAL (the Cardio*
vascular Outcomes in Renal Atherosclerotic Lesions)
перевіряють гіпотезу, що стентування у разі атеро*
склеротичного СНА > 60 % (градієнт систолічного
тиску > 20 мм рт. ст.) у пацієнтів із систолічною гі*
пертензією зменшує частоту серцево*судинних та
ниркових ускладнень. У рандомізованому мульти*
центровому проспективному дослідженні RADAR,
в якому порівнюють ефективність оптимальної ме*
дикаментозної терапії з оптимальною медикамен*
тозною терапією у поєднанні зі стентуванням нир*
кової артерії у пацієнтів з гемодинамічно значу*
щим СНА, вивчають вплив ренального стентуван*
ня на зміну функції нирок у 300 пацієнтів [133].

Технічні наслідки 
ендоваскулярної реваскуляризації

При фіром’язовій дисплазії рекомендують ба*
лонну ангіопластику [35, 138, 139, 148]. Доведено,
що при атеросклеротичному СНА для лікування
атеросклеротичних ушкоджень ниркових артерій,
встановлення стента є ліпшою методикою порівня*
но з балонною ангіопластикою [151]. Частота
виявлення рестенозів варіює від 3,5 до приблизно
20 % [88, 126]. Ще не виявлено помітного поліп*
шення результату внаслідок застосування стентів з
лікарським препаратом, що пізніше розсмоктуєть*
ся [101, 161]. Тривають дослідження щодо встанов*
лення різних видів стентів (балонна ангіопластика,
металічний стент, стент, вкритий шаром лікарсько*
го препарату) [34, 105, 118, 165].

Значення хірургічної реваскуляризації

Хірургічні втручання на ниркових артеріях мають
значні переваги для пацієнтів, яким проводять хі*
рургічне втручання на аорті, та для пацієнтів з ком*
плексними захворюваннями ниркових артерій, нап*
риклад аневризмою, або тоді, коли ендоваскулярні
методики виявилися неефективними. Тридцятидо*
бовий рівень смертності коливається у межах 3,7—
9,4 %. Після п’ятирічного спостереження було помі*
чено, що повторної операції потребують 5—15 % па*
цієнтів, а 5*річна виживаність становить 65—81 %
[7, 20, 24, 112, 135]. Основні аргументи проти прове*
дення хірургічної реваскуляризації включають ви*
щий рівень смертності, пов’язаний з хірургічним
втручанням у пацієнтів із супутніми захворювання*
ми, та схожі переваги ендоваскулярної методики.

Захворювання артерій нижніх кінцівок
Клінічна картина

Захворювання артерій нижніх кінцівок (ЗАНК)
має кілька різних клінічних маніфестацій, класифі*

кованих за Fontaine та Rutherford (табл. 3, 4). Важ*
ливо зазначити, що у пацієнтів навіть зі схожим рів*
нем прогресування хвороби симптоми та їхня тяж*
кість можуть бути різними.

Симптоми
У багатьох пацієнтів симптомів не буває, а діаг*

ноз ЗАНК встановлюють під час фізикального
дослідження (відсутність пульсу) або за допомо*
гою вимірювання гомілково*плечового індексу
(ГПІ). Належить зазначити, що у пацієнтів з без*
симптомним перебігом хвороби також високий ри*
зик виникнення серцево*судинних подій [32].

Найтиповіша ознака ЗАНК — переміжна кульга*
вість, яка характеризується болем у гомілках, ін*
тенсивність якого збільшується під час ходьби. Заз*
вичай цей біль стихає у стані спокою (Fontaine ста*
дія ІІ; Rutherford ступінь І). У разі артеріальної об*
струкції у проксимальнішому відділі (наприклад,
аорто*здухвинний сегмент) пацієнти можуть скар*
житися на поширення болю на стегна та сідницю.
Ізольована сіднична кульгавість буває рідко й роз*
вивається за тяжкого двобічного гіпогастрального
ураження. Біль треба диференціювати від того,
який буває при захворюванні вен (зазвичай у стані
спокою, збільшується ввечері, часто зникаючи під
час м’язового навантаження), артриті стегна чи ко*
ліна (біль під час ходьби, який не зникає у стані
спокою), периферичній нейропатії (характеризу*
ється нестабільністю під час ходьби, не зникає у
стані спокою). Типова переміжна кульгавість може
також бути спричинена стисненням спинного моз*

Т а б л и ц я  4
Клінічні стадії ЗАНК  за Rutherford

Ступінь Категорія Симптом

0 0 Немає

І
1
2
3

Незначна кульгавість
Помірна кульгавість
Тяжка кульгавість

ІІ 4 Ішемічний біль у стані спокою

ІІІ
5
6

Незначне ушкодження тканин
Значне ушкодження тканин

Т а б л и ц я  3
Клінічні стадії ЗАНК  за Fontaine

Стадія Симптом

І Немає

І Переміжна кульгавість

ІІІ Ішемічний біль у стані спокою

IV Виразкування чи гангрена
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ку у поперековому відділі. Анкетування (the Edin*
burgh Claudication Questionnaire) [91] є стандарти*
зованою методикою скринінгу та діагностики пере*
міжної кульгавості з 80—90 % чутливістю та > 95 %
специфічністю. Нещодавно у кількох дослідженнях
доведено, що значна частка пацієнтів із симптома*
тичними ЗАНК мають атипові симптоми [98].

У тяжчих випадках біль наявний у стані спокою
в горизонтальному положенні (Fontaine стадія ІІІ;
Rutherford ступінь ІІ). Біль у стані спокою частіше
локалізується у стопі та потребує диференціюван*
ня з м’язовими спазмами/судомами чи артритом.
Пацієнти часто скаржаться на постійне відчуття хо*
лоду в стопах. Виразкування та гангрена (Fontaine
стадія ІV; Rutherford ступінь ІІІ) є ознаками тяж*
кої ішемії; вони з’являються переважно на рівні
пальців стопи та дистальній частині кінцівки. Ар*
теріальні виразки у більшості випадків дуже болю*
чі, часто є вторинними до місцевих травм, навіть
незначних. Їх потрібно диференціювати з венозни*
ми виразками. Якщо болю немає, слід подумати
про периферійну нейропатію. Виразкування часто
ускладнюється місцевим запаленням та приєднан*
ням інфекції.

Критична ішемія кінцівки — найтяжчий клініч*
ний вияв ЗАНК. Для неї характерні ішемічний біль
у стані спокою та ішемічні ураження чи гангрена,
які об’єктивно пов’язані з артеріальною оклюзією.

Фізикальний огляд
Фізикальний огляд може бути досить інформа*

тивним як для скринінгу, так і для діагностики. Па*
цієнтам потрібно розслабитися та звикнути до тем*
ператури у приміщенні. Під час огляду в тяжких
випадках можна спостерігати блідість кінцівки,
іноді під час піднімання ноги. Для скринінгу інфор*
мативним є пальпація пульсу, яку слід проводити
систематично. Зникнення пульсу є скоріше специ*
фічною, ніж чутливою клінічною ознакою. Пропо*
нують також аускультацію шумів над стегновою ар*
терією, але це є не дуже чутливою методикою. Цін*
ність клінічних знахідок у пацієнтів із ЗАНК може
бути значно підвищена, якщо вимірювати ГПІ. Для
синдрому «синього пальця на стопі» характерна
раптова зміна кольору шкіри одного чи кількох
пальців стопи на ціанотичний (зазвичай через ем*
болію атеросклеротичними шматочками з прокси*
мальних артерій).

Діагностика
Гомілково*плечовий індекс

Першочергове неінвазивне дослідження для діаг*
ностики ЗАНК — вимірювання ГПІ (табл. 5). У здо*
рових людей ГПІ > 1,0. Зазвичай ГПІ < 0,90 свід*
чить про ЗАНК. Справжня чутливість та специфіч*
ність були оцінені відповідно як 79 та 96 % [95]. Зна*
чення ГПІ корелює з тяжкістю ЗАНК: високий ри*
зик ампутації при ГПІ < 0,50. Зміна ГПІ > 0,5 свід*
чить про поліпшення з часом перфузії кінцівки або
поліпшення після реваскуляризації [5].

Вимірювання ГПІ після фізичних навантажень
дає змогу виявити хворих на ЗАНК, у яких ГПІ у
стані спокою в межах норми. Пацієнта просять
пройти на тредмілі (швидкість 3,2 км/год за нахи*
лу 10—20 %) до появи болю в разі кульгавості, що
перешкоджає ходьбі. Зниження ГПІ після фізич*
ного навантаження вважають особливо важливим
за нормального ГПІ у стані спокою, але існує клі*
нічна підозра на ЗАНК [230].

У деяких пацієнтів ГПІ > 1,40 через жорсткі
(кальцифіковані) артерії, що часто буває за цукро*
вого діабету, тяжких стадій хвороби нирок та у ста*
речому віці. Важливо зазначити, що чимало паці*
єнтів із підвищеним ГПІ мають оклюзію артерій
[1]. Є інші методи виявлення ЗАНК: вимірювання
систолічного тиску в пальцях стопи та допплерів*
ське дослідження [1]. Відношення тиску на паль*
цях стопи до плечового < 0,70 дає підстави для
встановлення діагнозу ЗАНК.

Тредміл

Обстеження за допомогою тредміла — винятко*
вий метод отримання об’єктивної функціональної
інформації, переважно з приводу виявлення дистан*
ції, яка зумовлює появу симптомів, та максималь*
ної, яку пацієнт може пройти (табл. 6). Його важли*
во проводити пацієнтам з пограничними значення*
ми ГПІ у стані спокою з наявністю симптомів, які
дають змогу запідозрити ЗАНК. Це також може до*
помогти диференціювати судинну кульгавість (зі
зниженням тиску в нижній кінцівці після фізичного
навантаження) з неврологічною (тиск нижньої кін*
цівки не змінюється або підвищується). Стандарти*
зоване дослідження на тредмілі також проводять
для оцінки ефективності лікування (реабілітація
фізичними навантаженнями, медикаментозне ліку*
вання та/або реваскуляризація). Зазвичай дослід*

Т а б л и ц я  5
Рекомендації щодо вимірювання ГПІ

Рекомендація Клас
Рівень

доказовості

Вимірювання ГПІ показано як неінвазивний метод для скринінгу та діагностики ЗАНК І В

У разі резистентних артерій гомілок або ГПІ > 1,40 потрібно використовувати альтернативні 
методи, такі як відношення тиску в пальцях ноги до плечового, допплерівське дослідження 
чи запис інтенсивності пульсу

І В
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ження на тредмілі проводять на швидкості 3,2
км/год з нахилом 10 %. Однак є кілька технічних
модифікацій, таких як застосування постійного
збільшення нахилу кожних 3 хв за незмінної швид*
кості. Тредміл*тест повинні проводити під нагля*
дом з метою виявлення симптомів захворювання
під час дослідження. Його не слід призначати у ра*
зі тяжкого захворювання коронарних артерій, де*
компенсованої серцевої недостатності або значних
вад рухового апарату. Це пов’язують із вимірюван*
ням ГПІ до та після навантаження. Зниження тис*
ку на понад 20 % одразу після фізичного наванта*
ження підтверджує артеріальне походження сим*
птомів [115]. Для пацієнтів, які не можуть пройти
тредміл*тест, слід застосувати інші методики (нап*
риклад, повторні згинання ніг), результати яких
повністю відповідають показникам тредміл*тесту.

Ультразвукові методики

ДУС забезпечує інформацію щодо анатомії арте*
рій та кровоплину в них (табл. 7). У кількох метаана*
лізах чутливість ДУС порівняно з ЦСА стосовно ви*
явлення ангіографічного стенозу 50 % становила 85—
90 %, його специфічність — понад 95 % [28, 79, 153].
Не було помічено значної різниці у разі ураження
артерій вище та нижче коліна [28, 79]. ДУС також
може візуалізувати судини, особливо у разі викорис*
тання кольорової методики. Результати ДУС знач*
ною мірою залежать від досвіду лікаря, який прово*
дить обстеження. Порівняно з ГПІ ДУС надає усю
інформацію, потрібну для вирішення питання щодо
лікування пацієнтів із ЗАНК, підтверджує діагноз та
забезпечує даними про локалізацію ураження і його
тяжкість. Якість ДУС для виявлення стенозу на
нижніх кінцівках у понад 50 % випадків добра, за ви*
нятком ушкодження артерій стопи [80, 159].

ДУС також високоефективне для диспансерного
спостереження після ангіопластики або для моніто*
рингу імплантованого шунта [8, 49]. Відмінна пере*
носимість та відсутність впливу радіації робить ДУС
методом вибору під час рутинного спостереження.

Недоліки ДУС, насамперед, спричинені важкіс*
тю оцінки розміру просвіту в значно кальцифіко*
ваних артеріях. Візуалізація ділянок відкритого
виразкування чи надмірного рубцювання може бу*
ти неможливою. Також у деяких випадках (нап*
риклад, ожиріння) важко візуалізувати здухвинні
артерії, тому належить пам’ятати про інші методи.

Найбільший недолік ДУС порівняно з іншими ме*
тодиками зображення (ЦСА, КТА, МРА) — те, що
воно не дає повної та чіткої артеріальної візуаліза*
ції. Однак ДУС забезпечує важливою інформацією
щодо гемодинаміки. Повне сканування ДУС арте*
ріального басейну може бути тривалим. ДУС може
значно допомогти у виявленні найдоцільнішого
місця анастомозу шляхом визначення найменш
кальцифікованої ділянки судини [64].

Інтраваскулярне ультразвукове дослідження бу*
ло запропоновано для характеристики атероскле*
ротичних бляшок та після ангіопластики, але його
рутинна роль під час клінічного обстеження потре*
бує дослідження.

Комп’ютерно*томографічна ангіографія

КТА забезпечує візуалізацію з високою розділь*
ною здатністю. Порівняно з ЦСА, згідно з проведе*
ними дослідженнями, чутливість та специфічність у
разі оклюзій за використання методики з одним
датчиком вже досягла виского рівня точності. В не*
щодавньому метааналізі чутливість та специфіч*
ність КТА у виявленні аорто*здухвинних стенозів
50 % становили 96 та 98 % відповідно [100]. Це саме
дослідження засвідчило чутливість (97 %) і специ*
фічність (94 %) для стегново*підколінної ділянки та
для артерій нижче від коліна (95 і 91 % відповідно).

Значною перевагою КТА залишається можли*
вість візуалізації кальцифікування, стентів та шун*
тів. Однак можуть бути артефакти через «ефект
просвітлення».

Магнітно*резонансна ангіографія

МРА може неінвазивно візуалізувати артерії
нижніх кінцівок навіть у найбільш дистальних від*
ділах. Роздільна здатність МРА з використанням
контрастування гадолінієм досягає рівня ЦСА. По*
рівняно з ЦСА МРА має відмінну чутливість (93—
100 %) та специфічність (93—100 %) [65, 81, 106,
122, 123, 153]. Через широкий спектр методик (2D
та 3D, з гадолінієм чи без) результати не такі одно*
манітні, як у разі КТА, а досліджень, у яких би по*
рівнювали МРА з КТА, не було проведено. За пря*
мого порівняння у пацієнтів без симптомів МРА
може замінити діагностичну ЦСА для допомоги у
прийнятті рішення щодо лікування, особливо в ра*
зі алергій. Також є обмеження щодо використання
МРА у разі штучних водіїв ритму, металевих ім*

Т а б л и ц я  6
Рекомендації для проведення тредміл�тесту в пацієнтів із ЗАНК

Рекомендація Клас
Рівень

доказовості

Тредміл*тест належить проводити для об’єктивної оцінки наслідків лікування, 
тобто для зменшення симптомів кульгавості

ІІа А

У разі типових або атипових симптомів, які дають змогу запідозрити ЗАНК, результати
тредміл*тесту належить враховувати з метою діагностичного підтвердження та/або оцінювання 

функціональної тяжкості захворювання
ІІа В
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плантатів (зокрема стентів) або у пацієнтів з клаус*
трофобією. Контрастування гадолінієм не можна
використовувати у разі тяжкої ниркової недостат*
ності (ШКФ 30 мл/(хв · 1,73 м2)). Важливо зазна*
чити, що МРА не візуалізує артеріальне кальцифі*
кування. Це може слугувати обмеженням у виборі
місця анастомозу для шунтування.

Цифрова субтракційна ангіографія

Для аорти та периферичних артерій зазвичай ви*
користовують ретроградну трансстегнову катете*
ризацію. Перехресні методики дають змогу візуалі*
зувати прямий антеградний потік із одного напрям*
ку в інший. За неможливості стегнового доступу
слід проводити трансрадіальний чи трансбрахіаль*
ний доступ та пряму антеградну катетеризацію.
ЦСА, яку протягом десятиліть вважали золотим
стандартом, нині використовують у пацієнтів, які
підлягають ендоваскулярним втручанням. Нас*
правді неінвазивні методики забезпечують задо*
вільну візуалізацію майже у всіх випадках, мають
менший вплив радіаційного випромінювання та за*
побігають ускладненням через прокол артерії (1 %).

Інші методи дослідження

Кілька інших неінвазивних методів досліджен*
ня можуть бути використані задля локалізації уш*
кодження чи оцінки ефективності перфузії кінців*
ки: сегментарне вимірювання тиску та запис по*
казників пульсової хвилі [9], допплерівське вимі*
рювання швидкості кровоплину, транскутанне ви*
мірювання тиску О2 та плетизмографія до й під час
реактивної гіперемії [25].

Стратегія лікування
Усі пацієнти із ЗАНК мають підвищений ризик

стосовно подальших серцево*судинних подій, тому
загальна вторинна профілактика є обов’язковою
для поліпшення прогнозу. Пацієнтам з асимптома*
тичними ЗАНК не показана профілактична ревас*
куляризація. Наступна інформація стосується лі*
кування симптоматичних ЗАНК.

Консервативне лікування

Метою консервативного лікування у пацієнтів з
переміжною кульгавістю є зменшення симптомів,

тобто збільшення дистанції, яку пацієнт може
пройти, та комфорту. Для цього застосовують дві
методики: фізичне навантаження та медикамен*
тозну терапію.

Фізичне навантаження

У пацієнтів із ЗАНК терапія фізичним наванта*
женням ефективна для зменшення симптомів та
збільшення спроможності виконувати вправи. Як
свідчить метааналіз [154] даних 1200 учасників з
постійним болем у ногах, фізичні вправи порівня*
но зі звичайним доглядом чи плацебо значно збіль*
шили максимальну тривалість ходьби із загальним
поліпшенням можливості ходити приблизно на
50—200 %. Поліпшення спостерігалося протягом 2
років. Найбільше доказів надано у дослідженнях з
коротким терміном регулярного та інтенсивного
тренування під наглядом [50]. У метааналізі даних
8 досліджень, у яких брали участь 319 пацієнтів,
терапія фізичними навантаженнями під наглядом
засвідчила статистично значущу та клінічно поміт*
ну різницю щодо збільшення максимальної дис*
танції ходьби на тредмілі порівняно з терапією на*
вантаженням без нагляду (+150 м в середньому)
[11]. Загалом програма тренувань триває 3 міс, по
3 заняття на тиждень. Інтенсивність навантаження
з часом збільшується з тривалістю занять 30—60 хв
[63]. Важливо зауважити, що у невеликому рандо*
мізованому дослідженні [66], у якому порівнювали
наслідки терапії фізичним навантаженням під наг*
лядом зі звичайним доглядом, не помічено значних
змін пікових серцево*судинних показників через
12 тиж з фізичним навантаженням, але пацієнти,
які проходили терапію під наглядом, були більше
підготовлені до навантаження на серцево*судинну
і дихальну систему.

Хворі на ЗАНК повинні виконувати фізичні
вправи як одну з частин комплексного лікування.
Будь*який вид постійних фізичних навантажень
має бути продовжений після закінчення програми
інтенсивного тренування. Дієвими є щоденна
ходьба, повторні серії піднімання стоп або згинання
колін [23]. Було запропоновано інші програми тре*
нування, але ефективність їх менш підтверджена.

Є загальновідомі обмеження щодо терапії фізич*
ним навантаженням. М’язові, суглобові чи невро*

Т а б л и ц я  7
Рекомендації щодо діагностичних методик у пацієнтів із ЗАНК 

Рекомендація Клас
Рівень

доказовості

Методиками вибору для підтвердження та встановлення локалізації ушкоджень при ЗАНК є: 
неінвазивні методики, такі як сегментарне вимірювання систолічного тиску та запис пульсової 
хвилі, плетизмографія, допплерівське вимірювання швидкості кровоплину й ДУС 

І В

ДУС та/або КТА та/або МРА показані для виявлення місця ушкодження при ЗАНК 
і вирішення питання щодо реваскуляризації

І А

Результати анатомічної візуалізації повинні бути проаналізовані у поєднанні з даними 
гемодинамічних досліджень до ухвалення рішення щодо лікування

І С
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логічні захворювання можуть бути чинниками, що
обмежують їх використання. Через серцеві та/або
легеневі захворювання можна не досягти рівня тре*
нування, достатнього для позитивних результатів.
У поєднанні з практичними аспектами, такими як
неспроможність відвідувати заняття чи зневажливе
ставлення до постійних тренувань, фактичні ре*
зультати у клініці були гірші, ніж під час дослід*
жень. Пацієнти з IV стадією за Fontaine повинні ви*
конувати регулярні фізичні вправи.

Медикаментозне лікування

Побутує думка, що кілька фармакологічних пре*
паратів збільшують дистанцію ходьби у пацієнтів з
переміжною кульгавістю. Однак об’єктивне під*
твердження такого ефекту недостатнє. Механізми
дії цих засобів різноманітні та часто неясні. Препа*
рати з найвищою доказовою ефективністю охарак*
теризовано нижче. Серед них найбільше доказів
ефективності отримано для цилостазолу та наф*
тидрофурилу.

Цилостазол
Цилостазол є інгібітором фосфодіестерази*3. У

аналізі результатів 9 досліджень (1258 пацієнтів), де
порівнювали ефективність цилостазолу з плацебо
[116], призначення цього препарату супроводжува*
лося абсолютним поліпшенням +42,1 м порівняно з
плацебо (р = 0,001) під час середнього диспансерно*
го спостереження через 20 тиж. В іншому метаана*
лізі [103] максимальна дистанція ходьби підвищи*
лася у середньому на 36 м під час прийому цилоста*
золу в дозі 50 мг/добу та майже вдвічі (70 м) — при
дозі 100 мг/добу. Поліпшення якості життя також
спостерігається у пацієнтів з кульгавістю [113]. З
огляду на фармакологічні властивості цилостазол
не можна призначати у разі серцевої недостатності.
Найпоширеніші побічні ефекти: головний біль, діа*
рея, запаморочення та сильне серцебиття.

Нафтидрофурил
Нафтидрофурил уже багато років доступний в

Європі. Він є антагоністом 5*гідрокситриптаміну
2 типу, який зменшує агрегацію еритроцитів та
тромбоцитів. Ефективність нафтидрофурилу вив*
чали у метааналізі 5 досліджень за участю 888 па*
цієнтів: безбольова дистанція ходьби була підви*
щена на 26 % порівняно з плацебо [89]. Позитив*
ний ефект при переміжній кульгавості підтвердже*
но нещодавнім Кохранівським дослідженням [36].
Якість життя також поліпшилася у разі призначен*
ня нафтидрофурилу [140]. Побічні ефекти, котрі
найчастіше спостерігалися, — помірна гастроінтес*
тинальна диспепсія.

Пентоксифілін
Цей інгібітор фосфодіестерази був серед пер*

ших ліків, що мають ефект щодо деформабільності
червоних та білих клітин крові, оскільки зменшу*
ють в’язкість крові. У нещодавньому метааналізі
[103] 6 досліджень за участю 788 пацієнтів було

виявлено значне збільшення максимальної дис*
танції ходьби під час прийому пентоксифіліну
(+59 м).

Карнітин та пропіоніл*L*карнітин
Ці медикаменти впливають на метаболізм іше*

мізованого м’яза. У двох мультицентрових дослід*
женнях [16, 62] пропіоніл*L*карнітин поліпшив
дистанцію ходьби та якість життя більше, ніж пла*
цебо. Очікується проведення додаткових дослід*
жень у великих групах пацієнтів для оцінки їх
ефективності.

Бафломедил
Бафломедил може зумовити інгібування агрега*

ції тромбоцитів та поліпшити деформабільність
червоних клітин крові. Він також має α*1 та α*2 ад*
ренолітичні ефекти. У плацебоконтрольованому
дослідженні (n = 2078) спостерігали значне змен*
шення симптомів [90]. Однак у нещодавньому ме*
тааналізі [37] ці результати були оцінено як помір*
но позитивні, з незначною мірою упередження. Ко*
ливання терапевтичної дози незначні, з ризиком
виникнення судом [38]. В деяких країнах Європи
бафломедил було усунуто з ринку через потенцій*
ні значні побічні ефекти та недоведені переваги.

Антигіпертензивні засоби
У останніх дослідженнях не встановлено знач*

ного впливу антигіпертензивних засобів на пере*
міжну кульгавість [40]. З огляду на дані метаана*
лізу 4 досліджень, вплив інгібіторів АПФ на збіль*
шення дистанції ходьби не точний, а основна мета
призначення цього класу препаратів — загальне
поліпшення прогнозу захворювання [136]. Слід
зазначити, що β*адреноблокатори не мають нега*
тивного ефекту на кульгавість [13, 117].

Статини/препарати для зниження рівня ліпідів
Окрім доказів щодо поліпшення серцево*судин*

ного прогнозу в пацієнтів із ЗАНК, кілька дослід*
жень підтвердили попередні позитивні ефекти ста*
тинів при переміжній кульгавості [103]. Збільшен*
ня максимальної дистанції ходьби в середньому ко*
ливається від 50 до 100 м. В одному метааналізі бу*
ло засвідчено ефективність статинів із збільшен*
ням максимальної дистанції ходьби на 163 м [103].

Антитромбоцитарна терапія
Антитромбоцитарна терапія показана хворим із

ЗАНК для поліпшення виживання без погіршення
стану. На противагу цьому існує мало даних про
потенційні переваги антитромбоцитарної терапії
для зменшення клінічних симптомів. У нещодав*
ньому метааналізі [103] вивчали результати дос*
ліджень з оцінки ефективності 5 препаратів (тик*
лопідин, клорикромен, мезоглікан, індобуфен та
дефібротид) із значним збільшенням максималь*
ної дистанції ходьби на 59 м. Ці дані досить супе*
речливі для того, щоб робити висновки.

Інші медикаменти
Із інших фармакологічних речовин оцінювали

ефективність інозитолу, протеогліканів та простаг*
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ландинів. Попри позитивні результати, вони потре*
бують подальшого дослідження. У нещодавньому
метааналізі не виявлено значного збільшення дис*
танції ходьби у разі прийому Gingko biloba [108].

Переміжна пневматична компресія може бути
методом лікування симптоматичних ЗАНК. У дос*
лідженні [85] було зафіксовано збільшення кро*
воплину (13—240 %) в підколінних артеріях та ар*
теріях нижче від коліна. Зменшився біль у стані
спокою та збільшилася дистанція ходьби.

Ендоваскулярне лікування ЗАНК

Протягом останнього десятиліття набула роз*
витку ендоваскулярна реваскуляризація як метод
лікування пацієнтів із ЗАНК. Великій кількості
пацієнтів може бути запропоновано менш інвазив*
ні методи. Все частіше клініки надають перевагу
ендоваскулярній методиці з огляду на нижчу смер*
тність та летальність порівняно із судинними втру*
чаннями, водночас залишаючи хірургічну методи*
ку на крайній випадок.

Часто дискутують стосовно оптимальної мето*
дики лікування (ендоваскулярне втручання чи
оперативне) через недостатність рандомізованих
досліджень. Мало того, більшість цих досліджень
невеликі. До того ж, через швидкий розвиток ендо*
васкулярних методик лікування детально оцінити
їх під час клінічних досліджень складно. Іншою
проблемою є брак уніфікованих кінцевих точок
для порівняння ефективності результатів різних
досліджень [43].

Вибір оптимальної стратегії реваскуляризації
повинен визначатися окремо у кожному випадку в
спеціалізованій клініці/центрі за тісної співпраці з
ендоваскулярним спеціалістом та судинним хірур*
гом. Потрібно брати до уваги анатомічну особ*
ливість, супутні захворювання, місцеву доступ*
ність та побажання пацієнта.

Хоча реваскуляризація — обов’язкова для паці*
єнтів з критичною ішемією кінцівки, непереконли*
вими є докази щодо тривалого ефекту та переваги
ендоваскулярної методики над лікуванням фізич*
ним навантаженням та оптимальним медикамен*
тозним комплексом у пацієнтів з незначною та по*
мірною кульгавістю [141]. Однак розвиток ендо*
васкулярних методик при ЗАНК вплинув на ба*
гатьох лікарів щодо використання ліберальніших
показань для перкутанного втручання. Ендоваску*
лярна реваскуляризація також показана пацієнтам
із кульгавістю, яка обмежує спосіб життя, коли
клінічна картина дає змогу очікувати зменшення
симптомів та у разі неадекватної відповіді на кон*
сервативну терапію. У пацієнтів з аорто*здухвин*
ними ушкодженнями ендоваскулярну реваскуля*
ризацію можна використовувати без початкового
консервативного лікування.

Значний недолік ендоваскулярних втручань по*
рівняно з оперативною методикою — менша трива*

лість збереження прохідності судини. Початкова
прохідність судини після ангіопластики найбільша
в разі ушкодження загальної здухвинної артерії, та
її рівень зменшується що дистальніша та більша
довжина ураження, за наявності множинних і ди*
фузних пошкоджень, цукрового діабету та нирко*
вої недостатності.

Загалом ендоваскулярні втручання не показані
для профілактики в осіб із безсимптомним перебі*
гом хвороби. Пацієнти після ендоваскулярної ре*
васкуляризації через кульгавість чи критичну
ішемію кінцівки повинні бути занесені у програму
клінічного нагляду.

Первинні цілі імплантації стента:

* поліпшити недостатній початковий результат —
резидуальний стеноз, розшарування, яке обме*
жує кровоплин;

* підвищити тривалість прохідності судини.
Не слід встановлювати стенти у місцях згину

(кульшовий та колінний суглоби), хоча нещодав*
но були виготовлені спеціальні стенти для таких
локалізацій. Імплантацію стента також не слід
проводити у сегменті, в якому можна встановити
шунт.

Аорто�здухвинний сегмент

Обструктивний атеросклероз дистального від*
ділу аорти та здухвинних артерій переважно ліку*
ють за допомогою ендоваскулярних методик,
стратегія лікування з використанням спершу ен*
доваскулярного втручання може бути рекомендо*
вана для всіх пошкоджень А*С, згідно з рекомен*
даціями Трансатлантичного міжнародного кон*
сенсусу (TransAtlantic Inter*Society Consensus,
TASC; табл. 8). Використання ендоваскулярної
методики як першого кроку лікування виправдо*
вується низькими рівнями летальності, а також
високим показником технічного успіху — понад
90 % (табл. 9). У центрах у разі ураження TASC D
методом вибору початкового лікування є перку*
танне втручання. Основним обмеженням для ви*
користання цієї стратегії практично за всіх аорто*
здухвинних ушкоджень є недостатність опубліко*
ваних даних з рандомізованих досліджень.

Єдине рандомізоване дослідження, в якому по*
рівнювали першочергову імплантацію стента з
тимчасовим стентуванням у разі постійного граді*
єнта тиску після лише ангіопластики, не показало
переваг перед першочерговою імплантацією стента
[78]. Беручи за основу давніший метааналіз, стен*
тування можна рекомендувати як початковий ме*
тод терапії при стенозах та оклюзіях загальної й
зовнішньої здухвинних артерій [14]. Рівні прохід*
ності судин у разі стентування здухвинних артерій
можна порівняти з рівнями прохідності після хі*
рургічної реваскуляризації [76].
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Вибір балонного стента чи того, який сам розкри*
вається, загалом залежить від хірурга. Основними
перевагами балонного стента є більша радіальна
жорсткість та чіткіше встановлення, що особливо
важливо в разі ураження у місцях біфуркацій [58].
У хворих з ураженням зовнішньої здухвинної арте*
рії перевагу надають стратегії першочергового стен*
тування з використанням стента, який сам розкри*
вається, з огляду на менший ризик розшарування.

Якщо виникли сумніви щодо гемодинамічної
значущості морфологічно пограничних ушкод*
жень здухвинної артерії, належить виміряти граді*
єнти тиску в стані спокою та після індукованої гі*
перемії [146].

Стегново�підколінний сегмент
Однією із головних проблем ендоваскулярного

лікування в цьому сегменті є дифузне поширення
захворювання. Різні механічні сили діють на по*
верхневу стегнову артерію. Ця артерія постійно
змінює форму у багатьох напрямках через рухи но*
ги. Високий рівень технічного успіху завдяки тех*
нологічному розвитку та досвіду хірурга у комбі*
нації з низьким ризиком робить ендоваскулярне
лікування методом вибору також у пацієнтів з дов*
гими та комплексними стегново*підколінними
ураженнями (табл. 10).

Перспектива ендоваскулярного лікування стег*
ново*підколінних уражень значно змінилася після

Т а б л и ц я  8
Класифікація уражень згідно з Трансатлантичним міжнародним консенсусом щодо лікування захворювань периферичних
артерій (TASC II — TransAtlantic Inter�Society Consensus for the Management of Peripheral Arterial Disease)

Тип 
ураження

Опис

Аорто�здухвинні ушкодження

А
Однобічний чи двобічний стеноз загальної здухвинної артерії
Однобічний чи двобічний короткий (≤ 3 см) стеноз зовнішньої здухвинної артерії

В

Короткий (≤ 3 см) стеноз інфраренальної аорти
Однобічна оклюзія загальної здухвинної артерії
Єдиний чи множинний стеноз до 3—10 см, який охоплює зовнішню здухвинну артерію, 
не переходячи у загальну стегнову артерію
Однобічна оклюзія зовнішньої здухвинної артерії, яка не охоплює початок внутрішньої здухвинної 
чи загальної стегнової артерії

С

Двобічна оклюзія загальних здухвинних артерій
Двобічний стеноз зовнішніх здухвинних артерій завдовжки 3—10 см, який не переходить у загальну стегнову артерію
Однобічний стеноз зовнішньої здухвинної артерії, що переходить у загальну стегнову артерію
Однобічна оклюзія зовнішньої здухвинної артерії, яка включає початок внутрішньої здухвинної та/чи 
загальної стегнової артерії
Сильно кальцифікована однобічна оклюзія зовнішньої здухвинної артерії з або без охоплення початку 
внутрішньої здухвинної та/чи загальної стегнової артерії

D

Інфраренальна аорто*здухвинна оклюзія
Поширене захворювання, яке охоплює аорту та обидві здухвинні артерії й потребує лікування
Поширені стенози у кількох місцях включно з однобічною загальною і зовнішньою здухвинними артеріями 
та загальною стегновою
Однобічні оклюзії загальної здухвинної та зовнішньої здухвинних артерій
Двобічна оклюзія зовнішньої здухвинної артерії
Здухвинний стеноз у пацієнтів, які потребують лікування з приводу аневризми абдомінальної аорти 
та не підлягають встановленню ендотрансплантата або які мають інші ушкодження, що потребують відкрито*
го оперативного втручання на аорті чи здухвинній артерії

Стегново�підколінні ушкодження

А
Єдиний стеноз завдовжки ≤ 10 см
Єдина оклюзія протяжністю ≤ 5 см

В

Ураження у кількох місцях (стенози чи оклюзії), кожне ≤ 5 см
Єдиний стеноз чи оклюзія ≤ 15 см, що не охоплює підколінну артерію нижче від суглобової щілини
Одне чи кілька уражень за відсутності безперервних гомілкових судин для дистального шунтування
Сильно кальцифікована оклюзія ≤ 5 см
Єдиний підколінний стеноз

С
Кілька стенозів чи оклюзій загалом завдовжки до 15 см із сильним кальцифікуванням чи без нього
Повторні стенози чи оклюзії, які потребують лікування після двох ендоваскулярних втручань

D
Хронічна загальна оклюзія загальної або поверхневої стегнової артерії (> 20 см включно з підколінною артерією)
Хронічна тотальна оклюзія підколінної артерії та судин проксимальніше від трифуркації
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розробки нітинолових стентів, які самі розкрива*
ються. До того призначали стентування лише у разі
невдалої початкової перкутанної транслюмінальної
ангіопластики чи пізніх рецидивів. Однак, спираю*
чись на збільшення кількості рандомізованих дос*
ліджень, початкове стентування нітиноловим стен*
том вже можна рекомендувати як терапію першого
ряду в разі ураження поверхневої стегнової артерії
середньої довжини завдяки поліпшенню рівня роз*
криття судини [131, 41]. Показник рестенозу через
1—2 роки на 20—30 % нижчий після першочергово*
го стентування порівняно з ангіопластикою.

Рішення стентувати поверхневу стегнову арте*
рію переважно ґрунтується на клінічних показан*
нях для реваскуляризації та на довжині ураження і
його тяжкості. У разі критичної ішемії кінцівки
стентування можна застосовувати вільніше для
збереження кінцівки та загоєння виразок.

В минулому існувало багато побоювань щодо
ламання стентів. Було визначено кілька чинників
ризику, а саме: кількість та протяжність імпланто*
ваних стентів, стенти, які нашаровувалися один на
один, кількість кальцифікації та техніка розкриття
стента [129]. Вищий рівень стійкості щодо ламан*
ня у стентів нового покоління в комбінації з вироб*
ництвом довгих нітинолових стентів (довжина до
20 см) розширює можливості ендоваскулярного
лікування у разі складніших ушкоджень.

Найбільший недолік імплантації стентів — рес*
теноз у місцях встановлення. На сьогодні не існує
доказів щодо залежності відсотка рестенозів від
дизайну стента. У ізольованої балонної ангіоплас*
тики місць рестенозу високий рівень невдачі. Дос*
ліджували інші методики лікування, але немає
жодного рандомізованого дослідження у пацієнтів
з рестенозом у місці встановлення стента, яке б до*

вело перевагу однієї методики над іншою. У кіль*
кох дослідженнях вивчали ефективність стентів з
медикаментами, які розсмоктуються, у разі вста*
новлення їх у поверхневій стегновій артерії, але до*
сі не виявлено переваг цього виду стентів порівня*
но з металевими нітиноловими [46].

З’ясувалося, що успішним варіантом лікування
комплексних пошкоджень стегново*підколінного
сегмента є використання покритих стентів, оскіль*
ки наслідки їх встановлення можна порівняти з ре*
зультатами хірургічної методики феморо*поплі*
теального шунтування вище від коліна [77].

Попри широке використання субінтимальної
ангіопластики, результати досліджень досить об*
межені. Бракує даних щодо порівняння рівнів роз*
криття судини в разі інтралюмінальної та субінти*
мальної ангіопластики. Однак під час багатьох
втручань не можна обминути випадкового субін*
тимального проведення стента.

Інфрапоплітеальні артерії

У багатьох пацієнтів з критичною ішемією кін*
цівки є мультисегментарне ураження інфрапоплі*
теальних артерій. Тому збереження кінцівки є пер*
шочерговим завданням для ендоваскулярного лі*
кування інфрапоплітеальних пошкоджень, водно*
час як ангіопластика цих артерій зазвичай не пока*
зана пацієнтам з переміжною кульгавістю. Збіль*
шується кількість доказів щодо підтримки реко*
мендацій проведення ангіопластики у пацієнтів з
критичною ішемією кінцівки, коли прямий потік
до стопи можна відновити хоча б в одній артерії
нижньої частини кінцівки, спираючись на ангіо*
граму до втручання, та у разі тяжкої супутньої па*
тології [48].

Т а б л и ц я  9
Рекомендації щодо реваскуляризації у пацієнтів з аорто�здухвинними ураженнями

Рекомендація Клас
Рівень

доказовості

Коли показана реваскуляризація, рекомендовано стратегію першочергового ендоваскулярного
втручання за всіх пошкоджень TASC A*C

І С

Належить враховувати можливість проведення початкової ендоваскулярної методики у разі ураження
TASC D у пацієнтів з тяжкою супутньою патологією, за умови, що це виконає досвідчена команда

ІІb С

У разі аорто*здухвинних пошкоджень можна надати перевагу першочерговій імплантації стента 
замість тимчасового стентування

ІІb С

Т а б л и ц я  1 0
Рекомендації щодо реваскуляризації у пацієнтів зі стегново�підколінними ураженнями

Рекомендація Клас
Рівень

доказовості

Коли показано реваскуляризацію, рекомендують стратегію першочергового ендоваскулярного ліку*
вання за всіх пошкоджень TASC A*C

І С

Належить брати до уваги першочергову імплантацію стентів у разі ураження TASC B ІІа А

Можна брати до уваги першочергову ендоваскулярну методику в разі ураження TASC D у пацієнтів
з тяжкою супутньою патологією за умови залучення досвідченого інтервенціоніста

ІІb С
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Першочергова перкутанна транслюмінальна ан*
гіопластика залишається методом вибору лікуван*
ня, оскільки забезпечує прийнятний клінічний нас*
лідок у поєднанні з низькою вартістю проведення
процедури [30]. Після початково успішного втру*
чання нижче від коліна шанс врятувати кінцівку
значно вищий за відсоток збереження прохідності
судини. Таким чином, прохідність судини через
тривалий час не є обов’язковим у пацієнтів з кри*
тичною ішемією кінцівки за стійкого клінічного по*
ліпшення. Імплантацію стентів у інфрапоплітеаль*
ні судини зазвичай лишають для випадків із субоп*
тимальними наслідками після проведення перку*
танної транслюмінальної ангіопластики (табл. 11).

Хірургічне лікування

Судинна хірургія пропонує різномантіні мето*
дики для лікування ішемії нижньої кінцівки.
Шунтування є найпоширенішою хірургічною ме*
тодикою у разі дифузних оклюзійних захворю*
вань, бо формує нові канали поза або в межах ана*
томічного ходу. У деяких ситуаціях місцева ендар*
теректомія з накладанням латки чи без цього може
відновити перфузію крові. Для неї можна вико*
ристовувати різні матеріали. Найкращим вибором
є аутологічна вена чи артерія, але їх не завжди
можна застосовувати (табл. 11). У таких випадках
доцільні штучні матеріали. Алотрансплантат є
третім варіантом для судинних замін, особливо у
разі інфекційних ускладнень.

Пацієнтам з поширеним некрозом чи інфікова*
ною гангреною може знадобитися первинна ампу*
тація. Вона залишається останнім хірургічним
кроком для лікування незворотної ішемії кінцівки
з подальшою реабілітацією та встановленням про*
теза. Для пацієнта у тяжкому стані слід забезпечи*
ти адекватну аналгезію та інші засоби підтримки.
Можна брати до уваги інші допоміжні хірургічні
методики. Реконструкцію шкіри використовують
для покриття великих ділянок втрачених тканин.

Доцільність використання поперекової симпатек*
томії суперечлива.

Аорто�здухвинне ураження
Стратегія хірургічного лікування залежить від

розташування ураження та технічних можливос*
тей. Порівняно з аорто*стегновим шунтуванням
екстраанатомічне шунтування засвідчило нижчі
рівні прохідності судин та вищий ризик усклад*
нень. Десятирічний рівень первинної прохідності
судини після аорто*біфеморального шунтування
коливається від 80 до 90 % [22].

Інфраінгвінальні ураження
Коли причиною кульгавості є інфраінгвінальні

ураження, доцільність втручання обговорюють ще
більше, ніж у разі аорто*здухвинних пошкоджень,
залежно від ступеня вираженості симптомів, якості
глибокої стегнової артерії та її колатералей і місце*
вого гемодинамічного стану. Найліпший результат
щодо рівня прохідності судини забезпечують ауто*
логічні венозні трансплантати [149]. Дослідження
рівня прохідності судини через 1, 3 та 5 років після
фемородистального (тибіального чи ступеневого)
шунтування зафіксували такі показники — 85, 80 та
70 % відповідно у разі венозних шунтів та 70, 35 та
25 % у разі використання синтетичного матеріалу.
Порівняння політетрафторетиленових (ПТФЕ)
трансплантатів з венозною манжетою та без неї не
виявило різниці у разі встановлення їх вище від ко*
ліна. Однак через 2 роки первинний рівень прохід*
ності судини для шунтування нижче від коліна був
вищий, коли використовували ПТФЕ*протези з ве*
нозною манжетою [15, 149].

Спостереження

Після будь*якої операції реваскуляризації слід
проводити клінічне спостереження з клінічною
оцінкою та визначенням тиску на гомілці включно.
Під час мультицентрового рандомізованого дослід*

Т а б л и ц я  1 2
Рекомендації щодо хірургічної реваскуляризації у пацієнтів із ЗАНК

Рекомендація Клас
Рівень

доказовості

У разі хірургічного втручання з метою реваскуляризації інфраіліакальних пошкоджень аутологічні
підшкірні вени є трансплантатом вибору для шунтування

І А

Т а б л и ц я  1 1
Рекомендації щодо реваскуляризації у пацієнтів з інфрапоплітеальними ураженнями

Рекомендація Клас
Рівень

доказовості

Коли показана реваскуляризація інфрапоплітеального сегмента, потрібно брати до уваги стратегію
першочергового ендоваскулярного лікування

ІІа С

У разі інфрапоплітеальних уражень найліпшою методикою є ангіопластика, а імплантацію стента
слід брати до уваги лише, коли недостатньо перкутанної транслюмінальної ангіопластики 

ІІа С
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ження за участю 594 пацієнтів з венозними тран*
сплантатами програма систематичного дуплексно*
го спостереження не була ліпшою щодо ступеня
прохідності судини в ділянці трансплантата та час*
тоти врятування кінцівки, а також коштувала до*
рожче, ніж у разі клінічного спостереження [33].
ДУС може стати у пригоді для визначення прохід*
ності синтетичних трансплантатів високого ризи*
ку тромбування, які можуть потребувати тривало*
го лікування антикоагулянтами для зниження ри*
зику тромбозу трансплантата [18].

Антитромбоцитарна та антикоагулянтна
терапія після реваскуляризації

У метааналізі 16 досліджень оцінювали ефект
антитромбоцитарної терапії, призначеної після
оперативного втручання зі встановлення інфраін*
гвінальних шунтів [17]. Через 12 міс після проце*
дури антитромбоцитарна терапія АСК чи комбіна*
цією АСК з дипіридамолом мала позитивний
ефект щодо початкового ступеня прохідності су*
дини (ймовірність 0,59; 95 % довірчий інтервал
0,45—0,79).

Мультицентрове проспективне дослідження
(Dutch Bypass Oral Anticoagulants or Aspirin —
BOA) рандомізувало 2690 пацієнтів з шунтами
нижніх кінцівок на дві групи: першій призначали
антикоагулянти (з міжнародним нормалізованим
відношенням (МНВ) у межах 3,0—4,5), другій — ан*
титромбоцитарну терапію (АСК по 80 мг на добу).
Загальні рівні відкриття судин не відрізнялися,
але результати аналізу виявили, що антикоагулян*
тна терапія per os поліпшила ступінь прохідності
венозного трансплантата порівняно із застосу*
ванням АСК. Та, з іншого боку, АСК поліпшила
ступінь прохідності синтетичного трансплантата
порівняно з антикоагулянтною терапією. Слід заз*
начити, що ризик масивних кровотеч був удвічі
вищий у групі хворих, які одержували антикоагу*
лянти. В іншому дослідженні [71] за участю 665
пацієнтів із стегново*підколінним шунтуванням

були рандомізовані такі групи: АСК (325 мг/добу)
з варфарином (досягнення цільового рівня МНВ
1,4—2,8) та лише АСК (325 мг/добу). Це дослід*
ження не змогло засвідчити переваг подвійної те*
рапії щодо ступеня прохідності трансплантата.
Однак результати подвійної терапії були ліпшими
у пацієнтів із синтетичними шунтами. Геморагіч*
ний ризик був удвічі вищий за комбінації варфа*
рину з АСК.

У рандомізованому подвійному сліпому дослід*
женні (Clopidogrel and Acetylsalicylic Acid in By*
pass Surgery for Peripheral Arterial disease — CAS*
PAR) оцінено ефективність АСК у комбінації з
клопідогрелем порівняно з лише АСК. Із 851 паці*
єнта майже 70 % мали венний трансплантат. Через
рік спостереження не виявлено різниці стосовно
комбінованого первинного результату між двома
групами.

Т а б л и ц я  1 3
Рекомендації щодо антитромбоцитарної та антикоагулянтної терапії після реваскуляризації

Рекомендація Клас
Рівень

доказовості

Антитромбоцитарну терапію АСК рекомендовано всім пацієнтам після ангіопластики з приводу
ЗАНК для зменшення ризику системних судинних подій

І С

Подвійну антитромбоцитарну терапію АСК та тієнопіридином щонайменше протягом 1 міс 
рекомендовано після імплантації інфраінгвінально металевого стента

І С

Антитромбоцитарну терапію АСК чи комбінацію АСК з дипіридамолом рекомендовано 
після хірургічного інфраінгвінального шунтування

І А

Антитромботичне лікування антагоністами вітаміну К можна брати до уваги після автовенозного
інфраінгвінального шунтування 

ІІb В

Подвійну антитромбоцитарну терапію АСК з клопідогрелем можна застосовувати у разі шунтування
нижче від коліна синтетичним трансплантатом

ІІb В

Рисунок. Алгоритм лікування переміжної кульгавості
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Лікування стовбуровими клітинами
та генна терапія з метою реваскуляризації
У кількох дослідженнях виявили зменшення

симптомів ішемії, функціональне поліпшення та
запобігання ампутації [84, 109, 137, 144], інші не
змогли підтвердити таку ефективність [59, 69, 125].

TAMARIS — найбільше рандомізоване плацебо*
контрольоване дослідження генної терапії у разі кри*
тичної ішемії кінцівки, в якому взяли участь понад
520 пацієнтів з критичною ішемією кінцівки та ура*
женнями шкіри з 30 країн, котрим не була показана
звичайна реваскуляризація. У ньому не помітили
статистично значущої різниці між двома групами
щодо початкової кінцевої точки ефективності —
смерть чи перша велика ампутація на кінцівці, яку лі*
кували (37,0 порівняно з 33,2 %; р = 0,48) [87]. На сьо*
годні терапію стовбуровими клітинами та генну ще
досліджують, тому ще зарано давати рекомендації.

Лікування переміжної кульгавості

У пацієнтів з незначною та помірною переміж*
ною кульгавістю оцінювали перевагу ендоваску*
лярного лікування разом із фізичними вправами
під наглядом та оптимальною медикаментозною
терапією [57]. Хоча у цьому дослідженні не було
виявлено різниці стосовно якості життя, через
24 міс у групі, де було проведено ангіопластику,
збільшилася дистанція ходьби на 38 % порівняно з
контрольною групою у випадку стегново*підколін*
них уражень та на 78 % — у разі аорто*здухвинних
уражень. Дослідження, яке нині проводять
(Claudication: Exercise Versus Endoluminal Revas*
cularization — CLEVER), дасть змогу зрозуміти по*
казання до різних методик лікування.

Медикаментозне лікування

У пацієнтів із переміжною кульгавістю голов*
ною метою є зменшення ризику серцево*судинної
смертності та летальності. Цей ризик є у всіх паці*
єнтів із ЗАНК, включно з тими, у кого є помірні,
атипові симптоми або їх навіть зовсім немає [32,
42] Серед цілей вторинної профілактики — при*
пинення паління, що також сприяє помітному
збільшенню відстані безбольової ходи за умови
поєднання з постійними фізичними навантажен*
нями, особливо тоді, коли ураження локалізують*
ся нижче від стегнових артерій. Важливо регуляр*
но проводити тредміл*тести для об’єктивної
оцінки поліпшення. Слід також порадити пацієн*
там вести записи фізичного навантаження вдома
та відмічати збільшення відстані й зменшення
симптомів.

Інтервенційне лікування
Немає переконливих доказів щодо тривалого

ефекту реваскуляризації порівняно з фізичними
навантаженнями під наглядом у поєднанні з опти*
мальною медикаментозною терапією, особливо у
пацієнтів з незначною та помірною переміжною
кульгавістю [57]. Однак розвиток та поширення
ендоваскулярного лікування підштовхнули ба*
гатьох лікарів проводити перкутанні втручання за
незначних показань (рисунок).

Оскільки за аорто*здухвинних уражень обме*
жена ймовірність зменшення симптомів у разі те*
рапії фізичним навантаженням, слід проводити
реваскуляризацію без початкового консерватив*
ного лікування. Хірургічні втручання обмежують*
ся наявністю масивних уражень за неможливості
ендоваскулярного лікування (табл. 14).

Т а б л и ц я  1 4
Рекомендації щодо пацієнтів з переміжною кульгавістю

Рекомендація Клас
Рівень

доказовості

Показана терапія фізичним навантаженням під наглядом І А

Показана терапія фізичним навантаженням без нагляду, якщо її неможливо проводити під наглядом І С

Можна призначати медикаментозну терапію пацієнтам з переміжною кульгавістю, 
які мають симптоми, що заважають щоденній життєвій діяльності

ІІb А

У разі переміжної кульгавості з незначним поліпшенням після консервативної терапії 
слід брати до уваги проведення реваскуляризації

ІIa С

У пацієнтів з переміжною кульгавістю, що обмежує дієздатність пацієнта та впливає на його 
щоденну діяльність, з ураженнями в аорті/здухвинних артеріях слід використовувати 
реваскуляризацію (ендоваскулярну чи хірургічну) як першочергову методику лікування 
у поєднанні з терапією з приводу чинників ризику

ІIa С

Терапія стовбуровими клітинами або генна терапія не показана ІІІ С

Підготували Н.Ю. Літвінова,
А.В. Мішалова, Є.В. Заводовський
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Критична ішемія нижніх кінцівок
Критична ішемія нижніх кінцівок (КІНК) —

найтяжча ознака захворювання артерій нижніх
кінцівок (ЗАНК), виявляється ішемічним болем у
стані спокою та ішемічними ушкодженнями чи
гангреною, яку об’єктивно можна пов’язати з ок*
люзією артеріальних судин. Передбачається хро*
нічне захворювання, яке слід диференціювати від
гострої ішемії нижніх кінцівок (ГІНК). Як діаг*
ностичний критерій використовують гомілковий
тиск < 50 мм рт. ст., оскільки його визначають у
більшості пацієнтів, у яких біль у стані спокою чи
ішемічні ушкодження не зникають спонтанно без
втручання (табл. 1). Pівні гомілкового тиску та
тиску на пальцях ніг, необхідні для загоєння, вищі,
ніж рівні тиску за наявності ішемічного болю у
стані спокою. У пацієнтів з ішемічними ушкод*
женнями чи гангреною КІНК підозрюють у разі
гомілкового тиску менше 70 мм рт. ст. Тиск на
пальцях ніг нижчий за 30 мм рт. ст. може заміни*
ти критерій гомілкового тиску в разі медіального
кальцинозу [54]. У деяких випадках також може
допомогти дослідження мікроциркуляції (транс*
кутанний тиск кисню) з діагностичною та прог*
ностичною метою, а іноді для вирішення питання
щодо рівня ампутації.

Первинний показник ампутацій коливається від
5 до 20 % і є більшим у пацієнтів, яким не можна
виконати реваскуляризацію, які мають неврологіч*
ні захворювання або не перебували під амбулатор*
ним наглядом [54, 71]. КІНК — це також маркер ге*
нералізованого, тяжкого атеросклерозу з утричі

вищим ризиком виникнення інфаркту міокарда,
інсульту та судинної смерті порівняно з пацієнта*
ми, які мають переміжну кульгавість [54].

Терапевтичні можливості
Всебічне/повне лікування потребує суворого

контролю чинників ризику атеросклерозу, прове*
дення максимально припустимої реваскуляриза*
ції, догляду за ранами, адаптованого взуття, ліку*
вання інфекції та початкової реабілітаційної тера*
пії (рис. 1).

Основними у лікуванні є артеріальна реконс*
трукція та збереження кінцівки [68]. Реваскуляри*
зацію належить проводити негайно всім пацієнтам
з ознаками КІНК, коли є технічна можливість.
Скринінг (оцінка) коронарних або цереброваску*
лярних захворювань не повинен відкладати ліку*
вання пацієнтів з КІНК, якщо вони клінічно ста*
більні. Потрібно розпочати медикаментозну базову
терапію, яка передбачає щонайменш призначення
тромбоцитарних інгібіторів та статинів [19, 35].

Під час лікування пацієнтів з КІНК слід скеро*
вувати до судинних спеціалістів для планування
реваскуляризації. Найбільш значуща зміна у ліку*
ванні КІНК — зростання тенденції щодо заміни хі*
рургічного шунтування менш інвазивними ендо*
васкулярними методиками. Наприклад, за уражен*
ня тибіальних артерій першою стратегією є вибір
методики реваскуляризації, а хірургічне шунту*
вання залишається як запасний варіант [54]. Ос*
новні переваги ендоваскулярної реваскуляризації —
низька частота виникнення ускладнень (0,5—4 %),
вискокі рівні технічного успіху, навіть у разі «про*
тяжних» оклюзій (до 90 %), та прийнятні клінічні
наслідки. Дослідження BASIL свідчить, що рівні
виживання без ампутації подібні до таких у пацієн*
тів з хірургічною чи балонною ангіопластикою що*
найменш протягом 2 років після проведення про*
цедури [5, 26]. Ендоваскулярна методика, з лібе*
ральним використанням стентування вище від рів*
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Т а б л и ц я  1
Клінічна картина КІНК

Рис. 1. Алгоритм дій при КІНК. ССР — серцево*судинний ризик

Оцінка Характеристика
Pівні, що 
визначають КІНК

Примітки

Анамнез
Тривалість симптомів 
та клінічних ознак КІНК

> 2 тиж
Для зняття симптомів потрібна 
анальгезія морфіном

Симптоми Біль у стані спокою
Палець ноги, 
передній відділ стопи

Особливо під час піднімання кінцівки (нічного сну).
Біль у литці чи судоми не є клінічними ознаками КІНК

Ішемічні ураження
Біля нігтя, пальці 
стопи, п’ятка, 
надкісткові виступи

Інфекція Вторинне ускладнення (запалення та інфекція)

Тест дослідження 
кістки

Позитивний тест свідчить про остеомієліт з високою
специфічністю та чутливістю

Гемодинаміка
Абсолютний 
гомілковий тиск

< 50 мм рт. ст. 
або < 70 мм рт. ст.

Разом з болем у стані спокою, разом з ішемічними 
ушкодженнями

Абсолютний тиск 
на великому пальці 
стопи

< 30 мм рт. ст.
Під час вимірювання у разі медіального кальцинозу
(неможливо стиснути чи хибно підвищений гомілковий
тиск, гомілково*брахіальний індекс > 1,40)

Транскутанний 
парціальний тиск кисню

< 30 мм рт. ст. Оцінка швидкості гоєння рани, значний діапазон
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ня коліна включно, виправдана, оскільки рівні ус*
кладнень низькі та зона хірургічного втручання
для дистального анастомозу потенційного вторин*
ного шунта залишається інтактною під час проце*
дури. У пацієнтів з поширеною гангреною стопи чи
сепсисом відкриті втручання дають змогу забезпе*
чити негайний пульсуючий приплив до кінцівки,
однак слід пам’ятати про вищу летальність хірур*
гічного втручання та ризик інфікування транс*
плантата [46]. Дистальні венозні трансплантати у
разі шунтування для артерій стопи припустимі та
до 4 років характеризуються відмінним показни*
ком (88 %) відкриття судини [60, 78].

Є багато суперечливостей між документовани*
ми результатами артеріальної реконструкції [21],
більшою мірою через невідповідне введення паці*
єнтів з некритичною ішемією кінцівок у дослід*
ження щодо КІНК. Слід зазначити, що є група із
меншим ризиком, яка складається із хворих із бо*
лем у стані спокою, та група з вищим ризиком, що
складається з пацієнтів зі справжньою ішемією з
масивною втратою тканин. Протягом 1*го року
73 % пацієнтів у групі з низьким ризиком втратили
ногу чи померли, якщо їх лікували консервативно.
95 % пацієнтів з групи з високим ризиком, що ліку*
валися консервативно, через рік потребували ам*
путації ноги. Для порівняння: з тих пацієнтів з ви*
соким ризиком, яким провели реконструкцію,
тільки 25 % потребували великої ампутації [84].
Початкова кінцева точка ефективності терапії —
ступінь відкриття судини після реконструкції та
збереження кінцівки, водночас як основний успіш*
ний результат для пацієнта — можливість пересу*
ватися та незалежність. Попри достатній ступінь
відкриття судини та збереження кінцівки, у понад
половини пацієнтів проводять повторне втручання
через 3 міс та повторну госпіталізацію протягом
6 міс. Незалежні показники невдачі: знижена/по*
рушена здатність до ходьби, інфраінгвінальне ура*
ження та гангрена [74].

Як свідчать рандомізовані дослідження, для па*
цієнтів із КІНК, яким не можна провести реваску*
ляризацію, єдиними ліками з деякими позитивни*
ми ефектами є простаноїди (табл. 2) [22, 27]. Од*
нак через деякі розбіжні результати під час інших
досліджень немає остаточних доказів їх ефектив*
ності [67]. Багатообіцяючими є безпечність та
ефективність різних видів терапевтичного ангіоге*

незу (генна терапія чи терапія стовбуровими клі*
тинами), але потрібні тверді докази. Все ще супе*
речливі переваги стимулювання спинного мозку,
але Кохранівський огляд, опублікований у 2005 р.,
засвідчив деяку ефективність [77].

Гостра ішемія нижніх кінцівок

ГІНК пов’язана з раптовим зменшенням артері*
альної перфузії кінцівки. Причиною може бути
тромбоз чи емболія. Потенційно можливі причини
ГІНК: прогресування артеріального захворюван*
ня, кардіальна емболія, розшарування аорти чи її
емболія, тромбоз трансплантата, поплітеальна
аневризма, защемлення органа або кіста, травма,
циркуляторна венозна гангрена, отруєння ріжками
(Claviceps), стани гіперкоагуляції та ятрогенні уск*
ладнення, пов’язані з кардіальною катетеризацією,
ендоваскулярними методиками, інтрааортальним
балонним накачуванням, засобами закриття судин.
У таких випадках потрібна швидка дія для того,
щоб врятувати кінцівку.

Одразу після встановлення клінічного діагнозу
слід розпочати терапію нефракціонованим гепари*
ном [54, 72]. Часто стає вкрай потрібною анальге*
зія. Ступінь невідкладності та вибір терапевтичної
стратегії залежать від клінічної маніфестації, біль*
шою мірою — неврологічної симптоматики та при*
чин — тромбозу чи емболії (табл. 3).

Кінцівку, яку неможливо врятувати, потрібно
ампутувати для того, щоб не було погіршення ста*
ну пацієнта, хоча зазвичай намагаються зберегти
кінцівку чи, щонайменше, обмежити рівень ампу*
тації. Слід негайно проводити візуалізацію жит*
тєздатної кінцівки, а також оцінку супутньої пато*
логії. У разі тяжкого зниження функції нирок ан*
гіографію можна замінити дуплексним скануван*
ням (ДУС). У деяких випадках явно серцеву ембо*
лію потенційно нормальних артерій можна ліку*
вати хірургічною емболектомією без попередньої
ангіографічної візуалізації. В інших випадках, бе*
ручи до уваги негайність ситуації, можна проводи*
ти ангіографію без попередньої ультразвукової ві*
зуалізації судин з метою запобігання терапевтич*
ним відстрочкам.

Використовують різні методики реваскуляриза*
ції. Вибір швидкої реваскуляризації: перкутанна
катетерна тромболітична терапія, перкутанна ме*

Т а б л и ц я  2
Рекомендації щодо лікування критичної ішемії кінцівки

Рекомендація Клас
Рівень

доказовості

Для збереження кінцівки показана реваскуляризація за технічної можливості І A

У разі технічної можливості ендоваскулярну методику лікування можна використати як
першочерговий варіант

ІІb B

У разі неможливості реваскуляризації можна призначати простаноїди ІІb B
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ханічна екстракція тромба чи тромбоаспірація (з
тромболітичною терапією чи без неї), хірургічна
тромбектомія, шунтування та/або артеріальна
пластика. Терапевтична стратегія залежатиме від
типу оклюзії (тромбом чи емболом), її розташуван*
ня, тривалості ішемії, супутньої патології, типу ка*
налу (артерія чи трансплантат) та від терапевтич*
но залежного ризику й наслідків (табл. 4). Ендо*
васкулярне лікування завдяки нижчим рівням
смертності та летальності порівняно з відкритим
хірургічним втручанням є методом вибору, особли*
во у пацієнтів з тяжкою супутньою патологією, за
умови, що ступінь тяжкості супутньої патології дає
достатньо часу для проведення реваскуляризації
за наявності команди інтервенціоністів. Найліп*
ших наслідків лікування можна досягти в разі три*
валості ГІНК до 14 діб [54]. Класичною ендоваску*
лярною методикою видалення тромба є інтра*арте*
ріальний тромболізис. Нині використовують різ*
номанітні техніки та тромболітичні речовини [54].
Інтратромбозне введення тромболітичного препа*
рату ефективніше, ніж неселективна катетероспря*
мована інфузія. Було розроблено різні засоби для
механічного видалення тромбу, які використову*
ють як окремо, так і в комбінації з інтра*артеріаль*
ним тромболізисом. Видалення тромбу за допомо*
гою катетера асоційовано з рівнем ампутацій про*
тягом 6 міс < 10 % [54]. Системний тромболізис не
відіграє ролі у лікуванні пацієнтів з ГІНК.

З огляду на результати минулих рандомізова*
них досліджень [55, 56, 64], можна засвідчити, що

немає явної переваги тромболізису над хірургіч*
ним втручанням стосовно рівня 30*денної смер*
тності чи врятування кінцівки. Тромболізис забез*
печує ліпші наслідки за умови його проведення
протягом 14 діб від моменту появи симптомів. Бу*
ло запропоновано тромбектомічні засоби для ліку*
вання ГІНК, але їх переваги підтверджені недос*
татньо. Після видалення тромбу пошкодження ар*
терії слід лікувати за допомогою ендоваскулярних
методик чи відкритої хіріргії. Спираючись на клі*
нічну картину та наявність центру невідкладної
допомоги, треба надати перевагу хірургічній ревас*
куляризації, якщо ішемія кінцівки дуже загрозли*
ва, а спроби лікування за допомогою катетера мо*
жуть відстрочити реваскуляризацію. Іноді прово*
дять фасціотомію для запобігання постреперфу*
зійному синдрому разом із хірургічною реваскуля*
ризацією, особливо в разі ступеня ішемії ІІВ та ІІІ.
За життєздатної кінцівки іноді неможливо провес*
ти відкриту або ендоваскулярну реваскуляриза*
цію, особливо без дистальних артерій, навіть після
місцевого тромболізису. У такому разі єдино мож*
ливою є стабілізація ішемічного статусу медика*
ментозною терапією — антикоагулянтами, проста*
ноїдами (рис. 2).

Артеріальні захворювання кількох 
судинних басейнів одночасно

Артеріальні захворювання кількох судинних
басейнів одночасно визначаються наявністю клі*

Т а б л и ц я  3
Клінічні категорії ГІНК 

Ступінь Категорія Втрата чутливості Моторні порушення Прогноз

І Життєздатна Немає Немає Немає негайної загрози

ІІА
Мінімальна 
загроза

Немає або мінімальна
(пальці ніг)

Немає
Можна врятувати, якщо розпочати 
лікування негайно

ІІВ Негайна загроза Більше ніж пальці ніг Помірні
Можливо врятувати, якщо негайно 
провести реваскуляризацію

ІІІ
Необоротність 
пошкоджень

Глибока/повна
Глибокі, параліч 
(ригідність)

Масивна втрата тканин. Ампутація. 
Пошкодження нервів неможливо уникнути

Т а б л и ц я  4
Рекомендації при ГІНК

Рекомендація Клас
Рівень

доказовості

Негайна реваскуляризація показана при ГІНК із загрозою життєздатності (ступінь ІІ) І А

У разі негайної ендоваскулярної терапії показаний катетеро*опосередкований тромболізис 
у комбінації з механічним видаленням тромбу для зменшення тривалості періоду до реперфузії

І В

Хірургічне втручання показано пацієнтам з ГІНК з моторними або сенсорними порушеннями 
(ступінь ІІВ)

І В

Усім пацієнтам з ГІНК потрібно якнайшвидше призначити гепарин І С

Слід брати до уваги ендоваскулярну терапію для пацієнтів з ГІНК з моменту появи симптомів 
до 14 діб, якщо немає моторних порушень (ступінь ІІА) 

ІІа А
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нічно значущих атеросклеротичних ушкоджень
щонайменше у двох великих судинних басейнах.
Хоча такі пацієнти часто трапляються у клінічній
практиці, не було проведено рандомізованих
досліджень, у яких би порівнювали різні стратегії
лікування, а доступна інформація походить лише
з досліджень підгруп та впорядкованих груп
пацієнтів.

Нещодавні рекомендації Європейського това*
риства кардіологів (ЕТК)/Європейської асоціації
кардіоторакальної хірургії (ЄАКТХ) щодо ревас*
куляризації міокарда вперше містять специфічні
настанови з приводу лікування пацієнтів із хворо*
бами коронарних судин у поєднанні ураженням
сонних, ниркових артерій чи ЗАНК [83].

Під час лікування пацієнта з хворобами артерій
кількох судинних басейнів слід звертати увагу не
тільки на місце ураження та невід’ємні технічні
складнощі за різних методик лікування, а й на
загальний стан пацієнта, не забуваючи про серце*
во*судинні чинники ризику та супутню патологію.
З цього випливає, що стратегія лікування повинна
бути підібрана індивідуально, спираючись на клі*
нічну картину, а не на технічні питання.

Рекомендації розглядають вплив хвороб артерій
кількох судинних басейнів на прогноз, а також їх
скринінг та лікування.

Вплив хвороб артерій кількох 
судинних басейнів на прогноз

У пацієнтів з атеросклеротичним захворюван*
ням одного судинного басейну одночасне ураження
в іншому судинному басейні асоціюється з вищим
ризиком повторних симптомів та ускладнень пато*
логії першої локалізації. Загалом у Фремінгемсько*
му дослідженні серед 828 пацієнтів з інфарктом мі*
окарда, ті, у кого в анамнезі були інсульти чи сим*
птоматичні ЗАНК, мали вдвічі вищий ризик пов*
торного інфаркту міокарда [23]. Реєстр REACH
включав 68 236 пацієнтів із встановленим атеро*
склерозом артерій (захворювання коронарних ар*
терій (ЗКА), ЗАНК, цереброваскулярні захворю*
вання; n = 55 814) чи трьома або більше чинниками
ризику атеротромбозу (n = 12 422) [7]. Частота сер*
цево*судинної смертності, виникнення інфаркту
міокарда, інсульту чи госпіталізації через атерот*
ромботичні події до року збільшилася з кількістю
симптоматичних локалізацій, коливаючись від
5,3 % для пацієнтів тільки з чинниками ризику до
12,6; 21,1 та 26,3 % для пацієнтів з 1, 2 чи 3 симпто*
матичними локалізаціями відповідно (р < 0,001)
[73]. До 3 років частота виникнення інфаркту міо*
карда/інсульту/судинної смертності/регоспіталі*
зації становила 25,5 % для пацієнтів із симптома*
тичними захворюваннями артерій одного судинно*

Рис. 2. Алгоритм прийняття рішень у разі гострої ішемії нижніх кінцівок
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го басейну порівняно з 40,5 % для пацієнтів з ура*
женнями кількох судинних басейнів (р < 0,001) [7].

Скринінг та лікування хвороб артерій
кількох судинних басейнів
Стеноз сонних артерій у пацієнтів, яким 
не призначено шунтування коронарних артерій
У пацієнтів із ЗКА частка тяжкого стенозу сон*

них артерій збільшується пропорційно тяжкості
ЗКА та є відомим провісником гіршого серцево*су*
динного прогнозу. Крім того, комплексна морфо*
логія каротидної бляшки, наприклад, ехопозитив*
ної, пов’язується з гетерогенними коронарними
бляшками та клінічно нестабільним ЗКА.

Стеноз сонних артерій у пацієнтів, яким 
призначено шунтування коронарних артерій
Питання щодо профілактичної реваскуляриза*

ції сонних артерій у пацієнтів, яким потрібне шун*
тування коронарних артерій і у яких також тяж*
кий стеноз сонних артерій, виникає через вищий
ризик інсульту (табл. 5).

Скринінг на стеноз сонних артерій у пацієнтів,
які проходять шунтування коронарних артерій
Частота стенозу сонних артерій у пацієнтів, які

проходять шунтування коронарних артерій, варі*
ює через індивідуальні особливості організму, упе*
редженість вибору, діагностичні критерії ДУС та
ступінь стенозу. У кількох дослідженнях намагали*
ся визначити клінічні чинники ризику значного
стенозу сонних артерій у пацієнтів, які проходять

планове шунтування коронарних артерій [2]. Най*
частіші чинники ризику: похилий вік, церебровас*
кулярні захворювання в анамнезі чи супутні
ЗАНК. Серед інших чинників ризику можна наз*
вати жіночу стать, мультисудинні захворювання
коронарних артерій та куріння. Їх беруть до уваги
у рекомендації ЄТК/ЄАКТХ щодо реваскуляриза*
ції міокарда [83]. Критерії для скринінгу захворю*
вання сонних артерій у пацієнтів, які проходять
шунтування коронарних артерій, дещо відрізня*
ються від рекомендацій експертів, які базуються на
даних дослідження ефективності клінічної оцінки
стану для проведення ДУС сонних артерій у паці*
єнтів, які проходять шунтування коронарних арте*
рій [2]. Автори виділили 4 незалежні чинники ри*
зику стенозу сонних артерій у кандидатів на шун*
тування: вік > 70 років, шуми на шиї, церебровас*
кулярні захворювання в анамнезі та клінічне чи
субклінічне ЗАНК (табл. 6). У проспективному
дослідженні доведено, що під час ДУС тільки у па*
цієнтів із щонайменш одним із цих чинників ризи*
ку у 100 % випадків виявляли стеноз сонних арте*
рій понад 70 %, що знизило кількість зайвих скану*
вань на 40 %. Однак цей підхід потребує підтвер*
дження у мультицентровому дослідженні.

Лікування хвороб сонних артерій у пацієнтів, 
які проходять шунтування коронарних артерій
На сьогодні не з’ясовано, чи можна порівняти

ефект від каротидної ендартеректомії у разі асим*
птоматичного стенозу сонних артерій з таким у
разі супутніх ЗКА, але не було проведено специ*
фічних рандомізованих досліджень у пацієнтів із
ЗКА та асимптоматичним стенозом сонних арте*
рій. Дослідження ACAS (The Asymptomatic Caro*
tid Atherosclerosis Study) [30] не виявило взає*
мозв’язку між періоперативними наслідками піс*
ля каротидної ендартеректомії та інфарктом міо*
карда в анамнезі.

У пацієнтів зі стенозом сонних артерій, які під*
лягають шунтуванню коронарних артерій без
втручання на сонних, лише 40 % післяоперацій*
них інсультів є іпсилатеральними щодо ураження
сонних артерій. Окрім того, тільки чверть інсуль*
тів у пацієнтів із комбінованими оперативними
втручаннями на сонних та коронарних артеріях
іпсилатеральні стосовно стенозованої сонної арте*

Т а б л и ц я  6
Рекомендації щодо скринінгу стенозу сонних артерій у пацієнтів, які проходять шунтування коронарних артерій

Рекомендація Клас
Рівень

доказовості

Серед пацієнтів, які проходять шунтування коронарних артерій, ДУС показано тим, у кого є 
цереброваскулярні захворювання в анамнезі, шум на сонних артеріях, вік понад 70 років, 
мультисудинні ЗКА чи ЗАНК

І В

Скринінг стенозу сонних артерій не показаний пацієнтам із нестабільними ЗКА, які потребують 
негайного шунтування коронарних артерій, коли не було нещодавнього інсульту/ТІА

ІІІ В

Т а б л и ц я  5
Ризик інсульту, пов’язаний із шунтуванням 
коронарних артерій, %

Категорія пацієнтів Ризик інсульту 

Немає стенозу сонних артерій 1,4—3,8

Однобічний стеноз сонних артерій > 50 % 3,0

Двобічний стеноз сонних артерій > 50 % 5,0

Оклюзія сонних артерій 7,0

Попередній інсульт чи ТІА 8,5

ТІА — транзиторна ішемічна атака.
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рії [16]. Загалом найчастіша причина інсультів
після шунтування коронарних артерій — атеро*
тромботична емболія з дуги аорти. Водночас фіб*
риляція передсердь, низька фракція викиду серця
та стани гіперкоагуляції як результати пошкод*
ження тканин, також можуть бути чинниками ри*
зику інсульту. Таким чином, стеноз сонних артерій
більшою мірою є маркером високого ризику ін*
сульту після шунтування коронарних артерій, ніж
випадковим чинником. Пацієнти із симптоматич*
ними хворобами сонних артерій та з асимптома*
тичним білатеральним стенозом сонних артерій
чи однобічною оклюзією сонних артерій мають
вищий ризик інсульту під час кардіальних хірур*
гічних втручань порівняно з тими, у кого немає
стенозу сонних артерій [12, 70].

Через розмаїття причин інсульту під час шунту*
вання коронарних артерій проведення профілак*
тичної каротидної реваскуляризації до хірургічно*
го втручання на коронарних артеріях частково
зменшує ризик інсультів (при цьому ризик інфар*
ктів міокарда зростає), якщо хірургічне втручання
на сонних артеріях проводять до втручання на ко*
ронарних артеріях у пацієнтів з тяжкими ЗКА.
Незалежно від того, чи буде проведено профілак*
тичну каротидну реваскуляризацію, ризик інсуль*
ту в таких пацієнтів загалом вищий, ніж без ЗКА.
За даними багатьох досліджень, частота виник*
нення інсульту/смерті протягом 30 діб після ком*
бінованого шунтування коронарних артерій та ка*
ротидної ендартеректомії [16, 17, 20, 24, 28, 38, 42,
52, 65, 75] чи шунтування коронарних артерій і
стентування сонних артерій [43, 49, 63, 75, 79, 89]
(як синхронного, так і поетапного) становить > 9 %
(від 4,0 до 19,2 %). З другого боку, нещодавнє дос*
лідження засвідчило, що частота виникнення
смерті/інсульту чи інфаркту міокарда протягом
5 років піля шунтування коронарних артерій у па*
цієнтів із низьким ризиком з наявністю асимпто*
матичних стенозів сонних артерій > 70 % станови*
ла 8 % [31]. Таким чином, якщо немає чітких дока*
зів, що каротидна ендартеректомія чи стентування
сонних артерій надає пацієнтам перевагу під час
проведення шунтування коронарних артерій, їх
має лікувати індивідуально команда різних спеці*
алістів, у тому числі й невролог. Спираючись на
дані обстеження пацієнтів із симптоматичними
хворобами сонних артерій, визначено підстави
для каротидної реваскуляризації у пацієнтів, які
не підлягають негайному шунтуванню коронар*
них артерій з нещодавнім (< 6 міс) інсультом/ТІА
та симптоматичним стенозом сонних артерій.

Лікування асимптоматичних стенозів сонних
артерій слід відкласти у випадках гострих коро*
нарних подій через велику частку нестабільних ка*
ротидних бляшок разом із нестабільними ЗКА, а
також через високий періоперативний ризик ви*
никнення інсультів у разі втручання на сонних ар*

теріях [4]. Деякі пацієнти зі значним асимптома*
тичним стенозом сонних артерій, особливо білате*
ральним, можуть відчути перевагу від профілак*
тичної каротидної реваскуляризації. Періопера*
тивне обстеження таких пацієнтів повинне перед*
бачати детальний огляд неврологом, збір анамнезу
щодо симптомів ТІА та комп'ютерну або магнітно*
резонансну томографію головного мозку для вияв*
лення «німих» іпсилатеральних інфарктів.

Вибір методу каротидної реваскуляризації
у пацієнтів, які потребують шунтування 
коронарних артерій
Було порівняно стаціонарні результати стенту*

вання сонних артерій до шунтування коронарних
артерій та комбінованої каротидної ендартеректо*
мії й шунтування коронарних артерій протягом
2000—2004 рр. (табл. 7) [75]. За 5 років проведено
27 084 одночасні каротидні ендартеректомії та
шунтування коронарних артерій. З них у 96,7 %
випадків були каротидна ендартеректомія та шун*
тування коронарних артерій і тільки у 3,3 % (887
пацієнтів) — стентування сонних артерій та шун*
тування коронарних артерій. У пацієнтів, яким
проведено стентування сонних артерій та шунту*
вання коронарних артерій, була значно нижчою
частота виникнення післяопераційних інсультів
(2,4 порівняно з 3,9 %; р < 0,001), а також комбіно*
ваної точки — інсульту і смерті (6,9 порівняно з 8,6
%; р = 0,1), ніж у пацієнтів, яким виконали каро*
тидну ендартеректомію та шунтування коронар*
них артерій, однак рівні госпітальної смертності
були подібними (5,2 та 5,4 % відповідно). Після
стратифікації ризику пацієнти з каротидною ен*
дартеректомією та шунтуванням коронарних арте*
рій мали на 65 % підвищений ризик виникнення
післяопераційних інсультів порівняно з пацієнта*
ми, яким провели стентування сонних артерій та
шунтування коронарних артерій (відношення
шансів 1,65, 95 % довірчий інтервал 1,1—2,6;
р = 0,02). Однак не було помічено різниці щодо ри*
зику виникнення комбінованої точки — інсульту та
смерті (відношення шансів 1,26, 95 % довірчий ін*
тервал 0,9—1,6; р незначний).

Огляд цих результатів свідчить, що немає пере*
ваги тієї чи тієї стратегії, хоча деякі ще потребують
подальших досліджень для зменшення довірчих
інтервалів. Потрібно зазначити, що стеноз сонних
артерій може зумовити перегляд техніки хірургіч*
ної коронарної реваскуляризації. Справді, поєдна*
нання тяжкої хвороби сонних артерій у пацієнтів із
ЗКА підтверджує наявність поширеного атерос*
клерозу з високим ризиком атеротромботичних
уражень дуги аорти, чинника ризику інсульту. Не*
виконанням перехресного перетискання аорти під
час хірургічного втручання off*pump можна пояс*
нювати нижчу частоту виникнення періоперацій*
них інсультів у разі комбінації з каротидною ендар*
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теректомією, хоча кількість пацієнтів, у яких зас*
тосовували цю методику, надто мала (n = 324), щоб
робити висновки. Також вищим ризиком пошкод*
жень дуги аорти (чинника ризику інсульту) під час
катетеризації сонних артерій можна пояснювати,
чому (хоча воно очевидно менш інвазивне) стенту*
вання сонних артерій у цих випадках не дає ліп*
ших наслідків, ніж каротидна ендартеректомія. Як
і очікували, поетапна стратегія втручання забезпе*
чує інший міокардіальний та неврологічний захист
залежно від часу проведення двох процедур. Це,
можливо, і є основною причиною використання
поетапної методики, проте пріоритетами щодо клі*
нічної картини можуть бути неврологічний чи міо*
кардіальний ризик, а також ступінь тяжкості хво*
роб коронарних і сонних артерій (табл. 8).

Слід зазначити, що в дослідженнях SAPPHIRE
та CREST, в яких порівнювали результати каротид*
ної ендартеректомії та стентування сонних артерій,
частота виникнення інфаркту міокарда протягом
30 діб після каротидної реваскуляризації була знач*
но нижчою у разі стентування сонних артерій [15,
85]. Мало того, у нещодавньому метааналізі резуль*
татів обстеження 2973 пацієнтів, що входили до
складу рандомізованих досліджень, частота виник*
нення інфаркту міокарда становила 2,3 % у разі ка*
ротидної ендартеректомії порівняно з 0,9 % після
стентування сонних артерій (р = 0,03; відношення

шансів 0,37) [82]. Однак, хоча стентування сонних
артерій асоціюється з нижчим ризиком періопера*
ційного інфаркту міокарда порівняно з каротидною
ендартеректомією, загальні дані про випадки смер*
ті та інсультів не надають переваг одній методиці
реваскуляризації над іншою. Якщо проводити стен*
тування сонних артерій до елективного шунтуван*
ня коронарних артерій, то потреба в призначенні
подвійної антитромбоцитарної терапії зазвичай
затримує кардіальне хірургічне втручання приб*
лизно на 5 тиж. Така «відстрочка» шунтування ко*
ронарних артерій може наражати пацієнта на ризик
розвитку інфаркту міокарда між проведенням стен*
тування сонних артерій та шунтування коронарних
артерій (0—1,9 %) та виявляє значний недолік цієї
методики лікування [63, 79, 89]. Нещодавно в кіль*
кох дослідженнях описали результати одночасного
(в межах однієї операції) стентування сонних арте*
рій та шунтування коронарних артерій з хірургіч*
ним втручанням на серці відразу після стентування
[49, 80]. За такої методики частота виникнення
смерті та інсульту протягом 30 діб була меншою
(4,0 %) [80]. Однак ризик кровотечі під час шунту*
вання коронарних судин (чинник, який передбачає
смертність) не було враховано під час порівняння
результатів стентування сонних артерій з ендарте*
ректомією сонних артерій одночасно (чи раніше) з
шунтуванням коронарних артерій.

Т а б л и ц я  8
Рекомендації щодо лікування стенозу сонних артерій у пацієнтів, які проходять шунтування коронарних артерій

Рекомендація Клас
Рівень

доказовості

Потрібен індивідуальний підхід щодо показань до реваскуляризації сонних артерій після 
обговорення з лікарями різних спеціалізацій, у тому числі й неврологом

І С

За наявності показань до реваскуляризації сонних артерій строки втручань на сонних 
та коронарних судинах повинні залежати від клінічної ситуації, рівня невідкладності 
та тяжкості ураження сонних і коронарних артерій

І С 

Т а б л и ц я  7
Метааналіз кумулятивних результатів стратегій реваскуляризації з показаннями до шунтування коронарних артерій 
та супутньою каротидною реваскуляризацією, %

Стратегія Операційна смертність
Смерть ± 

будь�який інсульт/ТІА
Смерть ± 

будь�який інсульт/ТІА ± ІМ

Одночасне проведення КЕ та шунтування КА

КЕ до шунтування КА (n = 5386) 4,5 (3,9—5,2) 8,2 (7,1—9,3) 11,5 (10,1—13,1)

КЕ під час шунтування КА (n = 844) 4,7 (3,1—6,4) 8,1 (5,8—10,3) 9,5 (5,9—13,1)

КЕ та шунтування на працюючому
серці (n = 324)

1,5 (0,3—2,8) 2,2 (0,7—3,7) 3,6 (1,6—5,5)

Поетапне проведення КЕ та шунтування КА

КЕ, потім шунтування КА (n = 917) 3,9 (1,1—6,7) 6,1 (2,9—9,3) 10,2 (7,4—13,1)

Шунтування КА, потім КЕ (n = 302) 2,0 (0,0—6,1) 7,3 (1,7—12,9) 5,0 (0,0—10,6)

Поетапне стентування сонних артерій та шунтування КА

Поетапне стентування сонних 
артерій та шунтування КА (n = 760)

5,5 (3,4—7,6) 9,1 (6,2—12,0) 9,4 (7,0—11,8)

ІМ — інфаркт міокарда; КЕ — каротидна ендартеректомія; КА — коронарна артерія.
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Рекомендації щодо реваскуляризації сонних ар*
терій у пацієнтів, яким виконують шунтування
коронарних артерій, представлено в табл. 9.

Захворювання ниркових артерій 
у пацієнтів із хворобами 
коронарних артерій

Під час ангіографії нирки з одночасною кардіаль*
ною катетеризацією у пацієнтів із ЗКА у 10—20 %
виявляють захворювання ниркових артерій (ЗНА)
> 50 %, чверть яких є білатеральними [25, 32, 33,
57, 62, 76, 88]. Ці дослідження виявляють ЗНА на*
віть з більшою частотою у пацієнтів з трисудинним
ЗКА, а також із супутньою артеріальною гіпертен*
зією чи нирковою недостатністю, хоча використан*
ня контрастних речовин повинно бути обмежене у
пацієнтів з нирковою недостатністю. Інші випадки,
коли слід припустити наявність ЗНА: повторні
епізоди серцевої недостатності та/чи рефрактерна
стенокардія, набряк легень та зниження функції
нирок після призначення інгібіторів ангіотензин*
перетворювального ферменту (АПФ) чи антаго*
ністів рецепторів ангіотензину.

Пацієнтам із ЗКА з підозрою на ЗНА слід прово*
дити ДУС як першочерговий неінвазивний метод
візуалізації [86, 87], навіть у разі планової кардіаль*
ної катетеризації, з метою зменшення використан*
ня іонізованих контрастних речовин та опромінен*
ня, а також для зменшення витрат. У той час як
комп'ютерна та магнітно*резонансна ангіографія є

методиками візуалізації другого ряду, в разі запла*
нованої коронарної ангіографії за підозри на ЗНА
після ДУС (чи методики візуалізації з низькою
якістю), якщо немає ниркової недостатності, під час
цих процедур можна провести ангіографію нирок.

Хоча ЗКА часто поєднується із ЗНА, проведен*
ня систематичного скринінгу стенозу ниркових ар*
терій не виправдане, оскільки на наслідки лікуван*
ня це майже не впливає. Після аналізу результатів
дослідження ASTRAL [81] виникли сумніви щодо
потреби у систематичній нирковій ангіопластиці.
ЗНА не впливає на наслідки лікування пацієнтів із
ЗКА, за винятком випадків із нирковою недостат*
ністю після прийому інгібіторів АПФ чи антаго*
ністів рецепторів ангіотензину ІІ. Однак показан*
ня до скринінгу ЗНА у пацієнтів із ЗКА такі ж са*
мі, як і для всіх інших пацієнтів (табл. 10).

Захворювання артерій нижніх кінцівок 
у пацієнтів із захворюванням 
коронарних артерій

Поєднання ЗАНК та ЗКА у пацієнтів асоцію*
ється з гіршим прогнозом. У реєстрі REACH [73]
частота виникнення протягом року серцево*су*
динної смерті/інфаркту міокарда/інсульту/госпі*
талізації внаслідок інших випадків атеротромбозу
становила 13,0 % для пацієнтів тільки із ЗКА та
23,1 % із двома хворобами. ЗАНК часто не виявля*
ють у пацієнтів із ЗКА, оскільки більша їх частина
не має таких симптомів. У пацієнтів з обмежую*

Т а б л и ц я  9
Рекомендації щодо реваскуляризації сонних артерій у пацієнтів, які проходять шунтування коронарних артерій

Рекомендація Клас
Рівень

доказовості

Для пацієнтів з ТІА/інсультом у анамнезі < 6 міс та ураженням коронарних судин

Реваскуляризація сонних артерій рекомендована 70—99 % пацієнтів зі стенозом сонних артерій І С

Реваскуляризацію сонних артерій слід розглядати у пацієнтів зі стенозом 50—69 % сонних артерій
залежно від пацієнто*специфічних чинників та клінічної картини

ІІb С

Реваскуляризація сонних артерій не показана в разі стенозу сонних артерій < 50 % ІІІ С

Для пацієнтів без ТІА/інсультів у анамнезі протягом останніх 6 міс

Реваскуляризацію сонних артерій можна розглядати в разі білатерального стенозу 70—99 % 
чи стенозу сонної артерії 70—99 % та контралатеральної оклюзії у чоловіків

ІІb С

Реваскуляризацію сонних артерій можна розглядати у разі стенозу 70—99 % та минулого 
іпсилатерального «німого» інфаркту мозку в чоловіків

ІІb С 

Т а б л и ц я  1 0
Рекомендації щодо скринінгу стенозу ниркових артерій для пацієнтів, яким заплановано коронарну ангіографію

Рекомендація Клас
Рівень

доказовості

Слід проводити ДУС першочергово за клінічної підозри ЗНА у пацієнтів, яким заплановано 
коронарну ангіографію

ІІа С

Проведення ренальної ангіографії одночасно з кардіальною катетеризацією можна розглянути тоді,
коли підозра не зникає після ДУС

ІІb С 
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чою стенокардією причина невиявлення захворю*
вання може бути пов’язана з тим, що їхнє фізичне
навантаження недостатнє для провокування пере*
міжної кульгавості. Таким чином, системний під*
хід з визначенням гомілково*брахіального індексу
(ГБІ) може підвищити рівень виявлення ЗАНК у
пацієнтів із ЗКА.

У перехресному дослідженні за допомогою ГБІ
виявили ЗАНК у 26,6 % із 1340 пацієнтів із ЗКА
без іншої відомої локалізації атеротромботичного
захворювання [44]. Поширеність ЗАНК значно
зросла у хворих на цукровий діабет. Схожі дані от*
римано під час дослідження PARTNERS (the Pe*
ripheral Arterial Disease Awareness, Risk, and Treat*
ment: New Resources for Survival) [39].

За даними різних досліджень, ГБІ < 0,90 вияв*
ляють у 25—40 % пацієнтів, госпіталізованих з
приводу ЗКА [6, 34, 61], хоча під час клінічного ог*
ляду буде виявлено лише < 10 % [9, 29, 47]. Факто*
ри, які можуть вказувати на наявність ЗАНК у па*
цієнтів із ЗКА: похилий вік, переміжна кульгавість
чи атиповий біль ніг, куріння, цукровий діабет, не*
контрольована артеріальна гіпертензія та підвище*
ний рівень холестерину ліпопротеїнів низької
щільності (ХС ЛПНЩ).

На будь*якій стадії ЗКА наявність ЗАНК
пов’язують з тяжчим та гіршим прогнозом. У 234
таких пацієнтів під час коронарної ангіографії вия*
вили вищий рівень мультисудинного ЗКА у разі
ЗАНК (60 порівняно з 20 %; р < 0,01), що було
пов’язано з вищим рівнем С*реактивного білка
[14]. У реєстрі GRACE (the Global Registry of Acu*
te Coronary Events) госпітальна смертність пацієн*
тів з гострими коронарними синдромами (ГКС), а
також з кардіогенним шоком була значно вищою у
пацієнтів із ЗАНК. Протягом 6 міс значні серцево*
судинні події виявляли у 14,6 % у пацієнтів із
ЗАНК порівняно з 7,2 % без цієї патології [51].

ЗАНК асоціюється з гіршим прогнозом у паці*
єнтів не тільки з ГКС, а й з хронічною стабільною
стенокардією. У дослідженні CASS (the Coronary

Аrtery Surgery Study) виявили, що протягом 10 ро*
ків спостереження рівень смертності був на 25 %
вищий у пацієнтів із захворюваннями периферич*
них артерій порівняно з тими, у кого таких захво*
рювань не було [29].

Після перкутанного коронарного втручання у
пацієнтів із ЗАНК гірший прогноз. У метааналізі
восьми досліджень у пацієнтів із супутнім ЗАНК
коефіцієнт ризику виникнення смерті на 30*ту до*
бу, через 6 міс та один рік становив відповідно 1,67,
1,76 та 1,46 (1,08—1,96) [69]. Подібно до цього
прогноз у пацієнтів із ЗКА після шунтування коро*
нарних артерій був гіршим у хворих із клінічними
чи субклінічними ЗАНК [3, 66].

Таким чином, пацієнти із ЗАНК та ЗКА мають
вдвічі більший ризик порівняно з тими, у кого ли*
ше ЗКА. Однак не встановлено, чи повинно відріз*
нятися лікування пацієнтів із ЗКА в разі супутніх
ЗАНК, оскільки не було специфічних досліджень.
На сьогодні поєднання ЗАНК та ЗКА повинно на*
лаштовувати на пильну увагу із суворим контро*
лем чинників ризику та профілактичним лікуван*
ням (табл. 11). Слід подумати про зниження цільо*
вого рівня ХС ЛПНЩ з 2,6 до 1,8 ммоль/л. Що
стосується антитромбоцитарної терапії у пацієнтів
зі стабільними ЗКА, то, беручи до уваги переваги
клопідогрелю над ацетилсаліциловою кислотою
(АСК), у пацієнтів із ЗАНК для тривалого ліку*
вання слід надавати перевагу клопідогрелю [1]. У
дослідженні CHARISMA (the Clopidogrel for High
Atherothrombotic Risk ans Ischaemic Stabilization,
Management and Avoidance) встановлено переваги
використання комбінації АСК та клопідогрелю у
пацієнтів із ЗАНК [18].

У разі тяжкого ЗАНК у пацієнтв із ЗКА, які
проходять шунтування коронарних судин, вико*
ристання венозного шунта повинно бути обмеже*
ним, оскільки це може призвести до проблем із за*
гоєнням ран на нижніх кінцівках, венозний матері*
ал слід залишити для потенційного шунтування
венами на ногах.

Т а б л и ц я  1 1
Рекомендації щодо лікування пацієнтів із ЗАНК та супутнім ЗКА

Рекомендація Клас
Рівень

доказовості

Пацієнтам з нестабільними ЗКА слід відкласти проведення судинної хірургії та спершу лікувати
ЗКА, крім випадків, коли судинні втручання не можна відкласти через загрозу для життя 
чи збереження кінцівки

І С

Питання щодо шунтування коронарних артерій чи перкутанного коронарного втручання треба
вирішувати індивідуально, беручи до уваги клінічну картину ЗКА та ЗАНК і супутні хвороби

І С

У разі ЗАНК у пацієнтів зі стабільними ЗКА клопідогрель повинен бути альтернативою АСК 
за тривалої антитромбоцитарної терапії

ІІа В

Пацієнтам із ЗКА слід проводити скринінг на ЗАНК шляхом вимірювання ГБІ ІІа С

Профілактичну реваскуляризацію міокарда можна проводити до судинного хірургічного втручання
з високим ризиком стабільним пацієнтам, якщо у них є тривалі симптоми масивної ішемії 
чи високий кардіальний ризик

ІІb В
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Скринінг та лікування хвороб 
коронарних артерій у пацієнтів 
з ураженням сонних артерій

У досить малій кількості досліджень система*
тично використовували коронарну ангіографію
для виявлення частоти асимптоматичних ЗКА у
пацієнтів із ураженнями сонних артерій. У дослід*
женні, проведеному понад два десятиліття тому,
гемодинамічно значуще ЗКА було виявлено у
40 % із 200 пацієнтів, водночас як тільки 6 % не
мали ознак хвороби на ангіограмі [37]. У нещодав*
ньому проспективному дослідженні у 390 пацієн*
тів, які проходили селективне стентування сонних
артерій, під час систематичної коронарної ангіог*
рафії виявили одно*, дво* та трисудинне ураження
й стеноз лівої гілки у 17, 15, 22 та 7 % пацієнтів від*
повідно. Тільки у 39 % пацієнтів зі значущим сте*
нозом коронарних артерій були кардіальні симп*
томи [40].

У єдиному дослідженні наслідків лікування па*
цієнтів, яким проводили каротидну ендартеректо*
мію, рандомізували 426 пацієнтів без захворювань
коронарних судин в анамнезі та з даними кардіаль*
ного УЗД та ЕКГ у межах норми на дві групи: із
систематичною коронарною ангіографією та (за
потреби) реваскуляризацією й без коронарної ангі*
ографії [41]. У пацієнтів, яким проводили коронар*
ну ангіографію, не було жодного випадку після*
операційної ішемії міокарда, водночас як у групі
пацієнтів, яким не проводили коронарну ангіогра*
фію, було їх 9 (р = 0,01).

Отже, у пацієнтів зі стенозом сонних артерій
більший відсоток ЗКА, навіть без серцевих сим*
птомів. Вони мають ризик серцево*судинних по*
дій. Каротидну ендартеректомію вважають мето*
дикою із середнім ризиком, кардіальний ризик під
час проведення каротидної реваскуляризації може
бути нижчим у разі стентування, ніж ендартерек*
томії [15, 85]. Що стосується скринінгу шляхом
проведення коронарної ангіографії та за потреби —
коронарної реваскуляризації до судинного хірур*
гічного втручання, то результати чотирьох рандо*
мізованих досліджень [41, 48, 50, 59] суперечливі,
й немає чітких рекомендацій для пацієнтів, яким
проводять каротидну реваскуляризацію.

Скринінг та лікування ЗКА 
у пацієнтів із ЗАНК
Пацієнти із ЗАНК, яким проводять 
хірургічне втручання

Це питання широко розглядали у рекомендаці*
ях ЄТК для оцінки доопераційного кардіального
ризику та впливу на періопераційний кардіальний
ризик під час некардіальних хірургічних втручань
[58]. Коротко про мету доопераційного скринінгу:
упевнитися в тому, що у періопераційний період
немає несприятливих кардіальних подій, і для ви*
явлення пацієнтів із захворюваннями периферич*

них артерій (ЗПА) з негативним тривалим прогно*
зом, у яких лікування та модифікація чинників ри*
зику можуть поліпшити стан.

У пацієнтів із ЗАНК скринінг дає змогу вчасно
розпочати медикаментозну вторинну профілакти*
ку атеросклерозу, що поліпшує як прямий після*
операційний наслідок, так і тривале виживання.
Чинники, щодо яких слід проводити скринінг у па*
цієнтів із ЗАНК:

· ургентна хірургія: хронічну серцево*судинну
медикаментозну терапію слід продовжувати під
час втручання, а пацієнтів треба скеровувати на
операцію без затримки;

· нестабільні стани: рекомендовано затримку
втручання й лікування основної серцево*судинно*
го патології;

· чи потрібно призначати серцево*судинні ме*
дикаментозні засоби для вторинної профілактики
атеросклерозу (β*адреноблокатори, статини, інгі*
бітори АПФ, АСК);

· чи показані обстеження на наявність ЗКА та
визначення його ступеня тяжкості;

· яким чином результати обстеження змінять
періопераційне лікування.

Передусім слід виявити нестабільні кардіальні
стани (ГКС, аритмії, декомпенсована серцева не*
достатність, тяжке захворювання клапанів), що
потребують негайного лікування. У пацієнтів із
ЗАНК високий ризик ЗКА. У процесі обстеження
понад 1000 пацієнтів тільки у 8 % результати ангі*
ограми були у межах норми [36]. Таким чином,
вторинна профілактика атеросклеротичних уск*
ладнень низькими дозами титрованого β*адрено*
блокатора, статинами та АСК рекомендована до
хірургічного втручання з високим ризиком. Спи*
раючись на рекомендації ЄТК, пацієнтам зі зни*
женою функцією лівого шлуночка слід признача*
ти інгібітори АПФ [58]. Другим кроком є оцінка
рівня хірургічного ризику. Однак хірургічні втру*
чання на периферійних судинах мають високий
ризик. Третій крок — оцінка функціональних мож*
ливостей. Якщо пацієнт може досягти 4 чи більше
метаболічних еквівалентів без симптомів, то мож*
на проводити хірургічне втручання. Пацієнти із
функціональними можливостями менше 4 мета*
болічних еквівалентів мають вищий ризик. Мета*
болічний еквівалент менше 4 є еквівалентом не*
можливості піднятися сходами на два поверхи чи
пробігти коротку відстань. Очевидно, у пацієнтів
із ЗАНК це не завжди можна оцінити. У разі низь*
ких функціональних можливостей слід брати до
уваги кардіальний ризик втручання.

У трьох рандомізованих дослідженнях, в яких
брали участь пацієнти із ЗАНК, розглянуто роль
профілактичної коронарної реваскуляризації у
«стабільних» пацієнтів, яким було заплановано су*
динне хірургічне втручання. У дослідженні CARP
(Coronary Artery Revascularization Prophylaxis)
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вперше порівняли наслідки оптимальної медика*
ментозної терапії та реваскуляризації (шляхом
шунтування коронарних артерій чи перкутанного
коронарного втручання) у пацієнтів зі стабільними
станами ішемії міокарда до значного хірургічного
судинного втручання [48]. З 5859 пацієнтів, яким
було проведено скринінг, рандомізували 510. Їх
включили в дослідження з огляду на комбінацію
серцево*судинних чинників ризику та виявлення
ішемії під час неінвазивних досліджень. Не було
помічено різниці стосовно основної кінцевої точ*
ки — смертність протягом 2,7 року після рандомі*
зації становила: 22 % у групі пацієнтів, яким було
проведено реваскуляризацію, порівняно з 23 % у
групі, яким не проводили втручань. Також не помі*
чено різниці щодо частоти розвитку періоперацій*
них інфарктів міокарда (12 та 14 % відповідно).

У пілотному дослідженні DECREASE*V вико*
ристано чітку скринінгову методику та сучасне пе*
ріопераційне медикаментозне лікування [59]. Па*
цієнтам з вищим ризиком для хірургічного втру*
чання було проведено стресову ехокардіографію з
добутаміном чи стресовий тест. У разі масивної
ішемії їх було рандомізовано на групи з реваскуля*
ризацією чи без неї. Всім було розпочато терапію
β*адреноблокаторами та продовжено лікування
АСК протягом хірургічного втручання. У всіх паці*
єнтів (n = 101) були інфаркти міокарда в анамнезі,
у 51 % — триваюча стенокардія, а у 47 % — застій*
на серцева недостатність. Трисудинне захворюван*
ня чи ураження лівої основної гілки виявлено у
75 % випадків, та у 43 % фракція викиду становила
≤ 35 %. У обох групах була дуже висока частота ви*
никнення смерті й інфаркту міокарда протягом 30
діб (43 % у разі реваскуляризації порівняно з 33 %
без такого втручання; р незначний) та до року (44 і
43 % відповідно).

У третьому дослідженні взяли участь 208 паці*
єнтів, яким запланували елективне хірургічне лі*
кування значних захворювань судин. Операційний
ризик був від помірного до високого. Пацієнтів
рандомізовано на обов’язкову дооперативну коро*
нарну ангіографію та реваскуляризацію (за потре*
би) чи селективну методику, за якої ангіографію
проводили тільки у разі показань, базуючись на ре*
зультатах неінвазивних тестів [50]. Реваскуляриза*
цій було 58 та 40 % (р = 0,01) відповідно. Госпіталь*
ний рівень значних серцево*судинних подій не від*
різнявся в обох групах, але під час наступних спос*
тережень протягом у середньому 58 міс у пацієнтів,
яким було проведено доопераційну коронарну ан*
гіографію, помічено статистично більше переваг
стосовно значних серцево*судинних подій, а також
вищий рівень виживання.

У пацієнтів із ЗАНК можна проводити хірургіч*
не втручання середнього ризику без додаткових
обстежень на ЗКА. У пацієнтів, яким заплановано
хірургічні втручання високого ризику, слід оціни*

ти кількість кардіальних чинників ризику: стено*
кардія, інфаркт міокрада, інсульт чи ТІА, порушен*
ня функції нирок (креатинін > 177 ммоль/л;
2 мг/дл), серцева недостатність та цукровий діабет.
Пацієнтам із трьома або більше факторами ризику
рекомендовано додаткове обстеження серця на
предмет ЗКА, якщо це вплине на лікування. Коли
результати кардіального стрес*тесту свідчать про
відсутність чи помірну ішемію міокарда, спричи*
нену стресом, додаткові інвазивні дослідження не
рекомендують. Також усім пацієнтам слід призна*
чати статини, титрування низькими дозами β*ад*
реноблокаторів до проведення хірургічного втру*
чання та АСК, а пацієнти із систолічною дисфун*
кцією серця повинні приймати інгібітори АПФ.
Хворі з масивною ішемією міокарда, спричиненою
стресом, важкі для лікування. Оптимальне медика*
ментозне лікування, яке передбачає призначення
β*адреноблокаторів та статинів, не забезпечить
достатню кардіопротекцію. Однак доопераційна
профілактична коронарна реваскуляризація зазви*
чай не асоціюється з поліпшенням періоперацій*
них результатів у цих пацієнтів. До них слід засто*
совувати індивідуальний підхід, беручи до уваги
дуже високий ризик запланованого хірургічного
втручання й можливі проблеми у разі невиконання
хірургічного втручання (наприклад, у пацієнтів із
аневризмою черевного відділу аорти — ризик її
розриву). Якщо після консультації різних спеціа*
лістів вирішують, чи треба проводити дооперацій*
ну реваскуляризацію, слід розуміти, що належить
відкласти судинне хірургічне втручання на більш
як 14 діб у разі проведення балонної ангіопласти*
ки, на 3 міс — у разі встановлення коронарного ме*
талевого стента і на 12 міс — у разі встановлення
коронарного стента з ліками, які поступово роз*
смоктуються [58].

Таким чином, періопераційні серцево*судинні ус*
кладнення часто виявляють у пацієнтів із ЗАНК, і
вони супроводжуються значним рівнем смертності
після некардіального хірургічного втручання. Усі
пацієнти потребують доопераційного скринінгу для
виявлення та мінімізації негайного й майбутнього
ризику, враховуючи ЗКА чи ризики ЗКА та функці*
ональні можливості. Рекомендації ЄТК (2009) [58]
стверджують, що неінвазивні та інвазивні дослід*
ження треба проводити тільки тоді, коли їх резуль*
тати можуть вплинути на наслідки лікування чи ці
дослідження показані. Слід продовжувати терапію
β*адреноблокаторами, статинами та АСК пацієнтам,
які вже їх приймають, і розпочати лікування пацієн*
тів із ЗПА, яким заплановано хірургічне втручання
середнього чи високого ризику.

Пацієнти з нехірургічними ЗАНК

Окрім специфічної ситуації, у якій пацієнтові із
ЗАНК буде проведено судинне хірургічне втру*
чання, метою скринінгу на ЗКА є виявлення паці*
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єнтів із ЗАНК, які мають негативний довготрива*
лий прогноз та у яких лікування й модифікація
чинників ризику можуть поліпшити прогноз. Од*
ночасні значні пошкодження артерій різних су*
динних басейнів є частою ознакою атеросклерозу,
системного захворювання, яке може уражати
практично будь*яку артеріальну судину [8, 11, 53,
61]. Часто недооцінювали важливість вчасного ді*
агностування та лікування ЗКА. Половина паці*
єнтів із ЗАНК помирають від серцево*судинних
ускладнень через рік після встановлення діагнозу.
Рівень серцево*судинної смертності в них у 3,7 ра*
зу вищий, ніж у пацієнтів без ЗАНК [45]. У трети*
ни пацієнтів із ЗПА є значні ураження коронар*
них артерій. Слід зауважити, що асимптоматичні
ЗКА зазвичай незалежно асоційовані з традицій*
ними чинниками ризику та з тяжкістю і частотою
нехірургічних ЗАНК.

Не вирішене питання щодо того, чи таке визна*
чення може поліпшити клінічний наслідок у паці*
єнтів, які вже проходять програму вторинної про*
філактики. Важливо зауважити, що «стабільні» па*
цієнти з атеросклерозом без попередніх випадків
ішемії перенесли значно більше подій у разі захво*

рювань артерій кількох судинних басейнів [10],
але це не перешкоджає поліпшенню прогнозу в ра*
зі профілактичної коронарної реваскуляризації.
Скринінг асимптоматичних ЗКА у пацієнтів із
ЗАНК міг би бути доцільним, якщо б це впливало
на вибір методу лікування. Асимптоматичні ЗКА
у пацієнтів із ЗАНК стабільні, ситуація, коли про*
водять коронарну реваскуляризацію, суперечлива
з огляду на негативні результати дослідження CO*
URAGE (Clinical Outcomes Utilization Revasculari*
zation and Aggressive Drug Evaluation) [13], коли не
змогли виявити переваг коронарної реваскуляри*
зації над оптимальною медикаментозною терапі*
єю. Однак це дослідження не передбачало ситуа*
цій, за яких реваскуляризацію вважали конче пот*
рібною, особливо у пацієнтів зі зниженою фракці*
єю викиду та зі стенозом лівої основної коронарної
артерії > 50 %. Така патологія не є рідкістю у паці*
єнтів із поширеними ЗАНК, що часто асоціюється
з артеріальними хворобами кількох судинних ба*
сейнів. Якщо не було специфічних досліджень, у
пацієнтів із ЗАНК скринінг та лікування ЗКА слід
проводити після обговорення з різними спеціаліс*
тами кожного окремого випадку.
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