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Захворюваність на облітерувальний атеросклероз судин нижніх кінцівок (далі – ОАСНК) оцінюється в 3–10 %. 
Ця частота зростає з віком, і в людей старше 70 років становить 15–20 %. Приблизно 40 % пацієнтів на ран-
ніх стадіях ОАСНК є безсимптомними, за наявності КПІ (кісточково-плечовий індекс) < 0,90 або припинення 
пульсу. Безсимптомні пацієнти становлять критичну групу, оскільки ця клінічна стадія пов’язана з найкращим 
прогнозом, якщо діагноз поставлено правильно. Якщо терапію розпочати в безсимптомних пацієнтів з ОАСНК, 
це може запобігти розвитку наступних стадій захворювання. Модифіковані фактори ризику, які сприяють роз-
витку ОАСНК, містять куріння, цукровий діабет, гіпертензію, дисліпідемію, підвищення рівня гомоцистеїну в 
плазмі крові й гіпотиреоз. Ожиріння позитивно корелює з високим КПІ, а поширеність ОАСНК у пацієнтів із 
цукровим діабетом 2-го типу становить 23,5 %. Знижена швидкість клубочкової фільтрації і мікроальбумінурія 
також пов’язані з ОАСНК.

ОАСНК пов’язаний з низкою захворювань, і найчастіше ця взаємодія проявляється в жінок. Серед них – гіпо-
тиреоз, остеопороз і використання оральних контрацептивів, що призводить до збільшення частоти патології. 
Жінки в постменопаузі з остеопорозом мають вищий ризик ОАСНК, ніж жінки в постменопаузі з нормаль-
ною мінеральною щільністю кісткової тканини. Пацієнти з хронічною хворобою нирок мають більшу ймовір-
ність розвитку ОАСНК, оскільки вони мають додаткові фактори ризику, як-от гіпоальбумінемія, альбумінурія 
та кальциноз артерій. Ризик ОАСНК зростає зі зниженням швидкості клубочкової фільтрації. Альбумінурія 
пов’язана з ендотеліальною дисфункцією, яка є фактором ризику системного атеросклерозу, включно з ОАСНК, 
і з медіальною артеріальною кальцифікацією, яка збільшує жорсткість артеріальних стінок і призводить до 
підвищення значення КПІ, тобто значення «помилкової норми». Гіперпаратиреоз і дефіцит вітаміну D є іншими 
факторами, які збільшують жорсткість артерій, що призводить до «помилково нормальних» значень КПІ в осіб 
із хронічно хворобою нирок. Пацієнти з уремією, які перебувають на діалізі, мають хронічне запалення, гіпоаль-
бумінемію та підвищений ризик ОАСНК.
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Загалом ОАСНК є поширеним захворюванням, відсоток якого зростає серед людей похилого віку та чоловічої 
статі. У жінок ця патологія проявляється більш вираженими функціональними розладами.

Ключові слова: облітерувальний атеросклероз судин нижніх кінцівок, дисліпідемія, ожиріння, цукровий діа-
бет, гіпертензія, хронічна хвороба нирок, кісточково-плечовий індекс.
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Prevalence of obliterating atherosclerosis of the lower extremities and factors affecting it

The incidence of obliterating atherosclerosis of the lower extremities is estimated at 3–10 %. This frequency 
increases with age and is 15–20 % in people over 70. Approximately 40 % of patients in the early stages of obliterating 
atherosclerosis of the lower extremities are asymptomatic, with an ABI (ankle-brachial index) < 0.90 or cessation of a 
pulse. Asymptomatic patients are critical because this clinical stage is associated with the best prognosis if the diagnosis 
is made correctly. If therapy is started in asymptomatic patients with obliterating atherosclerosis of the lower extremities, 
it can prevent the development of later stages of the disease. Modifiable risk factors that contribute to the development 
of obliterating atherosclerosis of the lower extremities include smoking, diabetes, hypertension, dyslipidemia, elevated 
plasma homocysteine, and hypothyroidism. Obesity is positively correlated with high ABI, and the prevalence of 
obliterating atherosclerosis of the lower extremities in patients with type 2 diabetes is 23.5 %. Decreased glomerular 
filtration rate and microalbuminuria are also associated with obliterating atherosclerosis of the lower extremities.

Obliterating atherosclerosis of the lower extremities is interconnected with several diseases; this interaction is often 
manifested in women. Among them are hypothyroidism, osteoporosis, and the use of oral contraceptives, which lead to 
an increase in the frequency of pathology. Postmenopausal women with osteoporosis have a higher risk of obliterating 
atherosclerosis of the lower extremities than postmenopausal women with normal bone mineral density. Patients with 
chronic kidney disease are more likely to develop obliterating atherosclerosis of the lower extremities because they 
have additional risk factors such as hypoalbuminemia, albuminuria, and arterial calcification. The risk of obliterating 
atherosclerosis of the lower extremities increases with a decrease in glomerular filtration rate. Albuminuria is associated 
with endothelial dysfunction, which is a risk factor for systemic atherosclerosis, including obliterating atherosclerosis 
of the lower extremities, and with medial arterial calcification, which increases the stiffness of the arterial walls and 
leads to an increase in the ABI value, that is, the "false normal" value. Hyperparathyroidism and vitamin D deficiency 
are other factors that increase arterial stiffness, leading to "false normal" ABI values in individuals with chronic kidney 
disease. Uremic patients on dialysis have chronic inflammation, hypoalbuminemia, and an increased risk of obliterating 
atherosclerosis of the lower extremities.

In general, obliterating atherosclerosis of the lower extremities is a common disease, the percentage of which increases 
among the elderly and men. In women, this pathology is manifested by more pronounced functional disorders.

Key words: obliterating atherosclerosis of the lower extremities, dyslipidemia, obesity, diabetes, hypertension, chronic 
kidney disease, ABI.

Вступ. Нині значна кількість адміністративно-
управлінських, наукових, практичних та техніч-
них ресурсів спрямована на зниження смертності 
від серцево-судинних захворювань, незважаючи 
на досягнуті успіхи, вона продовжує залишатися 
однією з найвищих у світі [1].

Атеросклероз є одним із найбільш пошире-
них захворювань серцево-судинної системи, що 
призводить до звуження та деформації просвіту 
судин, згодом – до облітерації артерій, за якою 
слідує хронічна недостатність кровопостачання 
органу, що отримує харчування через уражену 
артерію. Частота поширення облітерувальних 
захворювань артерій нижніх кінцівок у загаль-
ній популяції досягає 2–3 %, а у вікової групи 
55–70 років вона зростає до 17 % [2; 3]. Амери-
канська кардіологічна асоціація пропонує таку 
поширеність за віковими групами: 2–4 % людей 
віком 50 років, 4–7 % людей віком 60 років, 10–20 
% людей віком 70–80 років. Частота ампутації 
кінцівки в пацієнтів останньої вікової групи може 
становити до 28 % [4]. Атеросклероз, як правило, 
частіше виникає в чоловіків, тут спостерігається 

лінійна залежність між віком та захворюваністю 
на атеросклероз [5]. Останнім часом також від-
значається омолодження облітерувального ате-
росклерозу судин нижніх кінцівок. До основних 
компонентів ризику виникнення захворювання 
слід зарахувати: наявність артеріальної гіпертен-
зії, гіперхолестеринемію, підвищену схильність 
до стресу, наявність шкідливих звичок (куріння, 
незбалансоване харчування), надлишкову масу 
тіла, гіподинамію, старший вік [6]. Однак це лише 
незначна кількість факторів, які можуть спричи-
нити виникнення й поширення облітерувального 
атеросклерозу судин нижніх кінцівок (ОАСНК).

Мета дослідження – більш детально вивчити 
поширеність облітерувального атеросклерозу 
судин нижніх кінцівок і схарактеризувати фак-
тори, які на нього впливають, для кращого розу-
міння патогенезу та ефективнішої фармакотерапії 
цієї патології.

Матеріали та методи. У дослідженні ми вико-
ристали класичний метод огляду літератури. Він 
ґрунтувався на визначенні наукових джерел, які 
належать до обраної тематики. Щоб відповісти на 
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запитання, де поширюється і які є фактори ризику 
виникнення облітерувального атеросклерозу 
судин нижніх кінцівок, ми дослідили такі бази 
даних: Medline, IBECS, SciELO, BDEnf, Cochrane 
Library та ін.

Результати. Захворюваність на ОАСНК оці-
нюється в 3–10 %. Ця частота зростає з віком 
і в людей старше 70 років становить 15–20 %. 
У країнах Європи та Америки розповсюдженість 
ОАСНК становить 2,1–20,7 %, тоді як у корінних 
народів Азії ця патологія трапляється дуже рідко. 
Наприклад, у Польщі щороку реєструють при-
близно 40 000 нових випадків. У великих містах 
та мегаполісах частота ОАСНК вища, ніж у сіль-
ській місцевості [7]. Пацієнти із цим захворюван-
ням часто страждають на супутні патології, як-от: 
артеріальна гіпертензія (40 %), ішемічна хвороба 
серця (понад 25 %) і цереброваскулярні захворю-
вання (10–15 %). Інфаркт міокарда або інсульт 
трапляється у 20–25 % пацієнтів протягом 5 років 
спостереження. Летальність у цій групі у 2–3 рази 
вища, ніж у пацієнтів без симптомів ішемії кінці-
вок [8].

Приблизно 40 % пацієнтів на ранніх стадіях 
ОАСНК є безсимптомними, що визначається як 
відсутність симптомів хвороби в ногах за наяв-
ності КПІ (кісточково-плечовий індекс) < 0,90 
або припинення пульсу [9]. Безсимптомними 
можуть бути пацієнти з периферичною нейро-
патією, хворі на цукровий діабет або ті, хто не 
може ходити достатньо, щоб відчувати біль (сер-
цева недостатність, остеоартрит, інші захворю-
вання м’язової або кістково-суглобової системи). 
Ризик смертності однаковий як у безсимптомних, 
так і в симптоматичних пацієнтів. Безсимптомні 
пацієнти становлять критичну групу, оскільки ця 
клінічна стадія пов’язана з найкращим прогно-
зом, якщо діагноз поставлено правильно. Якщо 
терапію розпочати в безсимптомних пацієнтів 
з ОАСНК, це може запобігти розвитку наступних 
стадій захворювання. У безсимптомних пацієн-
тів увага повинна бути зосереджена на контролі 
факторів ризику. Модифіковані фактори ризику, 
які сприяють розвитку ОАСНК, передбачають 
куріння [10], цукровий діабет [11], гіпертензію 
[11], дисліпідемію [12], підвищення рівня гомо-
цистеїну в плазмі крові [13] і гіпотиреоз [14]. 
Ожиріння позитивно корелює з високим КПІ 
[15], а поширеність ОАСНК у пацієнтів із цукро-
вим діабетом 2-го типу становить 23,5 %. У про-
спективному когортному дослідженні рівень глю-
кози в крові, наявність в анамнезі КПІ й частота 
периферичної нейропатії та гіпертензії були зна-

чно вищими серед пацієнтів з діабетом, що вка-
зує на те, що рівень цукру в крові та артеріальний 
тиск тісно корелюють із розвитком ОАСНК. Ці 
статуси також пояснюють більш серйозні атеро-
склеротичні ураження, що спостерігаються серед 
пацієнтів з діабетом, як порівняти з пацієнтами 
без діабету [16]. Знижена швидкість клубочкової 
фільтрації [17] і мікроальбумінурія [18] також 
пов’язані з ОАСНК.

Незважаючи на високу поширеність, ОАСНК 
часто залишається нерозпізнаним і недодіагнос-
тованим. У дослідженні Лісовської та співав. 
спостерігався низький відсоток пацієнтів з КПІ 
нижче норми – 8,5 % [19]. Це значення подібне 
до літературних даних, які показали, що пошире-
ність ОАСНК серед населення такого ж віку в кра-
їнах з високим рівнем доходу становить у серед-
ньому 7,8 %, а в країнах з низьким і середнім 
доходом – 6,4 % [20]. З іншого боку, серед палес-
тинського населення ОАСНК виявлено у 13,7 % 
респондентів [21]. Зараз найбільшою проблемою 
є ідентифікація осіб із безсимптомним ОАСНК – 
у досліджуваній популяції Лісовської та співав. 
[19] більш ніж половина пацієнтів з КПІ ≤ 0,9 
були безсимптомними, що узгоджується з попе-
редніми спостереженнями [22]. Учені помітили, 
що в багатофакторному аналізі після врахування 
класичних факторів ризику виявилося, що лише 
кульгавість була незалежно пов’язана з КПІ ≤ 
0,9. Так, Лісовська та співав. не знайшли додат-
кові параметри для полегшення діагностики 
ОАСНК у безсимптомних пацієнтів. Крім того, 
виявилося, що діабет був найважливішим факто-
ром ризику, пов’язаним з виникненням ОАСНК, 
тоді як зв’язку гіпертензії або гіперхолестерине-
мії з виникненням хвороби не виявлено. Однак 
є дослідники, які виявили, що гіпертонія є неза-
лежним фактором у виникненні ОАСНК [21]. 
Щоправда, більше визначалося поєднання гіпер-
тонії та куріння в досліджуваній групі пацієнтів 
з ОАСНК. Дослідження WOBASZ II підтвердило, 
що у всіх осіб з діагнозом артеріальна гіпертен-
зія, як порівняти з нормотензивними пацієнтами, 
ризик діагностування ОАСНК був приблизно на 
50 % вищим [23].

У декількох дослідженнях визначається, що 
рівень освіти має вирішальне значення: люди 
з початковою освітою мають значно більшу захво-
рюваність на ОАСНК, що, очевидно, свідчить про 
низьку обізнаність про серцево-судинні фактори 
ризику та необхідність їх усунення, а також часто 
обмежені економічні можливості профілактики.

За шкалою SCORE фактори ризику виникнення 
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ОАСНК розміщуються в такому порядку: вік (час-
тіше трапляється в літніх людей), паління, діабет 
(пошкоджує кровоносні судини по всьому тілу, 
включно із судинами ніг), високий кров’яний тиск 
(збільшує ймовірність звуження судин), високий 
рівень холестерину (сприяє накопиченню бляшок 
у судинах), сімейний анамнез, ожиріння (сприяє 
розвитку діабету, високого кров’яного тиску та 
високого рівня холестерину),бездіяльність (мало-
рухливий спосіб життя може збільшити ризик 
розвитку ОАСНК) [21].

Інша категорія – пацієнти з нетиповими симп-
томами (наприклад, симптоми ураження м’язів 
ніг, наявні в спокої та при фізичному наванта-
женні), які становлять 50 % пацієнтів з ОАСНК 
[24]. Лише приблизно 10 % пацієнтів скаржаться 
на типові симптоми, як-от переміжна кульга-
вість. Зазвичай кульгавість залишається стабіль-
ною (близько 70–80 % випадків), але приблизно 
у 10–20 % пацієнтів вона погіршується, а в 1–2 % 
пацієнтів прогресує до гострої ішемії кінцівок. 
Коли виникає кульгавість, пацієнти зазвичай 
звертаються по медичну консультацію, оскільки 
кульгавість пов’язана з важливим обмеженням 
здатності ходити [25]. Є пацієнти, які можуть 
бути безсимптомними протягом тривалого пері-
оду часу, аж до пізніх стадій захворювання 
з ішемічним болем у спокої. На останній стадії 
з’являються артеріальні виразки, які є болісними 
й зазвичай ускладнені запаленням або інфекцією. 
Коли виразка безболісна, слід запідозрити пери-
феричну нейропатію, особливо у хворих на діабет.

Наявність безсимптомного або з атиповими 
симптомами ОАСНК спостерігалася як у чоло-
віків, так і у жінок, але є гендерні відмінності 
в поширеності конкретних симптомів. Згідно 
з кількома дослідженнями, жінки мають безсимп-
томний ОАСНК частіше, ніж чоловіки; у них 
також частіше проявляються нетипові симптоми, 
які з’являються в спокої. У жінок не тільки час-
тіше ОАСНК протікає безсимптомно, ніж у чоло-
віків, а і їхні симптоми можуть бути замасковані чи 
неправильно витлумачені як остеопороз, артрит 
або стеноз хребта та інші стани, які частіше тра-
пляються в жінок [26]. Жінки з ОАСНК мають 
більші функціональні порушення, ніж жінки без 
ОАСНК, і крім того, мають більші функціональні 
порушення, ніж чоловіки з ОАСНК. Одними 
з можливих причин, які могли б пояснити, чому 
функціональні порушення є більш вираженими 
у жінок, ніж у чоловіків, можуть бути знижена 
сатурація гемоглобіну литкових м’язів киснем 
і менша сила ніг у жінок. Дослідження, у якому 

спостерігали за учасниками з ОАСНК протягом 
чотирьох років, продемонструвало, що жінки 
мають більшу втрату рухливості та погіршення 
функцій, ніж чоловіки [27]. Крім того, жінки 
мають вищий рівень інвалідності, коли проходять 
ту саму попередньо встановлену відстань, напри-
клад, менше кварталів під час прогулянки містом, 
перш ніж їм потрібно буде зупинитися, а також 
загальну знижену швидкість ходьби. Оскільки 
в жінок захворювання частіше протікає безсимп-
томно або може проявлятися незвичними озна-
ками, хворобу важче діагностувати, що призво-
дить до більш пізнього втручання на пізній стадії 
та більш високого ризику критичної ішемії кін-
цівок. Дані реального життя показують, що хоч 
у жінок спостерігається більший функціональний 
спад, у них менша ймовірність отримати реваску-
ляризацію.

ОАСНК пов’язаний з низкою захворювань, 
і найчастіше ця взаємодія проявляється в жінок. 
Серед них – гіпотиреоз, остеопороз і викорис-
тання оральних контрацептивів, що призводить до 
збільшення частоти патології. Жінки в постмено-
паузі з остеопорозом мають вищий ризик судин-
них захворювань, зокрема ОАСНК, ніж жінки 
в постменопаузі з нормальною мінеральною 
щільністю кісткової тканини. Тому пацієнтам, 
які мають артрит, слід пройти обстеження на сер-
цево-судинні патології, щоб запобігти гострому 
інфаркту міокарда, інсульту та гострій ішемії кін-
цівок. Деякі дослідження спостерігали зв’язок 
між гіпотиреозом й ОАСНК, тому є потреба 
в скринінгу хвороби в жінок з гіпотиреозом [6]. 
Добре відомо, що використання оральних контр-
ацептивів пов’язане з високим ризиком артері-
ального та венозного тромбозу, але ці препарати 
також збільшують ризик ОАСНК. Учені порівню-
вали тих, хто зараз використовує оральні контр-
ацептиви, і тих, хто не використовує, і помітили, 
що користувачі оральних контрацептивів мають 
підвищений ризик ОАСНК [27]. Пероральні 
контрацептиви першого покоління асоціювалися 
з високим ризиком ОАСНК, тоді як пероральні 
контрацептиви другого та третього поколінь, як 
було доведено, мають майже втричі підвищений 
ризик виникнення хвороби, як порівняти з осо-
бами, які їх не використовують. Ризик оральних 
контрацептивів ще вищий у зв’язку з традицій-
ними факторами ризику ОАСНК – палінням, дис-
ліпідемією, цукровим діабетом та артеріальною 
гіпертензією.

Немає відомих розбіжностей у чутливості та 
точності діагностики патології в жінок і чолові-
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ків, однак через відсутність симптомів, а також 
через те, що асоціація ОАСНК із захворюван-
нями коронарних і сонних артерій трапляється 
рідше в жінок, вони рідше проходять скринінг на 
ОАСНК. Це і є причина, чому їх частіше не діа-
гностують і не лікують [27]. 

Пацієнти з хронічною хворобою нирок 
(далі – ХХН) мають більшу ймовірність розвитку 
ОАСНК, оскільки в них наявні додаткові фактори 
ризику, як-от гіпоальбумінемія, альбумінурія [28; 
29] та кальциноз артерій. Ризик ОАСНК зростає 
зі зниженням швидкості клубочкової фільтрації 
(далі – ШКФ). Альбумінурія пов’язана з ендоте-
ліальною дисфункцією, яка є фактором ризику 
системного атеросклерозу, включно з ОАСНК, 
і з медіальною артеріальною кальцифікацією, яка 
збільшує жорсткість артеріальних стінок і при-
зводить до підвищення значення КПІ, тобто зна-
чення «помилкової норми» [27; 30]. Гіперпарати-
реоз і дефіцит вітаміну D є іншими факторами, які 
збільшують жорсткість артерій, що призводить 
до «помилково нормальних» значень КПІ в осіб 
із ХХН. Пацієнти з уремією, які перебувають на 
діалізі, мають хронічне запалення, гіпоальбумі-
немію та підвищений ризик ОАСНК. Пацієнтам 
із ХХН, які мають нормальний КПІ (0,9–1,4) або 
підвищений (>1,4), слід виконати більше дослі-
джень, як-от ультразвукова доплерографія судин, 
вимірювання пальце-плечового індексу, тредміл-
тестування та вимірювання сегментарного тиску, 
щоб діагностувати можливе захворювання пери-
феричних артерій, особливо якщо підозра є висо-
кою [31; 32]. Найефективнішим є ультразвукове 
доплерографічне дослідження, точний метод діа-
гностики, який не має потенційних ризиків [33; 
34], на відміну від діагностичної ангіографії, що 
має ризик розвитку контрастної нефропатії, осо-
бливо в осіб із ШКФ < 30 мл/хв/1,73 м2.

Поширеність ОАСНК зростає з віком. Schroll 
і Munck повідомляють, що поширеність ОАСНК 
становить 16 % у чоловіків і 13 % у жінок віком 
60 років [35]. Criqui та ін. показали, що поши-
реність ОАСНК становить 5,6 % в осіб віком 
від 38 до 59 років, 15,9 % в осіб віком від 60 до 
69 років і 33,8 % в осіб віком від 70 до 82 років 
[36]. У дослідженні Cardiovascular Health Study 
ОАСНК діагностований у 13,9 % з 2 214 чолові-
ків віком ≥65 років і в 11,4 % з 2 870 жінок віком 
≥65 років без серцево-судинних захворювань 
[37]. ОАСНК із симптоматикою виявлено у 20 % 
з 467 чоловіків, середній вік – 80 років, і в 13 % 
з 1 444 жінок, середній вік – 81 рік [38]. У Роттер-
дамському дослідженні ОАСНК наявний у 16,9 % 

із 2 589 чоловіків віком ≥55 років і 20,5 % із 3 861 
жінки віком ≥55 років [39]. Поширеність симпто-
матичного ОАСНК становила 32 % із 1 160 чоло-
віків, середній вік – 80 років, і 26 % із 2 464 жінок, 
середній вік – 81 рік, які проживали в будинку 
престарілих [40]. ОАСНК із симптоматикою 
серед осіб, які проживали в будинку престарілих, 
також становила 29 % із 268 чорношкірих, серед-
ній вік – 81 рік, 24 % із 71 латиноамериканця, 
середній вік – 81 рік, і 23 % із 1 310 білих, серед-
ній вік – 82 роки [41]. Виявлення ОАСНК в жите-
лів громади, які спостерігалися в університет-
ській клініці загальної медицини, становила 26,7 
% серед 386 чоловіків, середній вік – 72 роки, та 
17,1 % із 620 жінок, середній вік – 72 роки [42]. 
При обстеженні 6 979 чоловіків і жінок за допо-
могою КПІ, які перебували в зоні ризику за віко-
вими нормами (65 років і вище) або тому, що вони 
були віком 50–69 років з історією куріння сигарет 
або цукрового діабету, ОАСНК наявний у 29 %. 
Серед цих пацієнтів з ОАСНК класична кульга-
вість була лише в 11 % [43]

Важливим моментом є роль запалення як фак-
тор розвитку ОАСНК, яка була встановлена лише 
наприкінці минулого тисячоліття, коли багато 
доказів запропонували механізми, альтернативні 
теорії холестерину, і Рассел Росс [43] назвав 
атеросклероз запальним захворюванням. Запа-
лення є важливим для ініціації та прогресування 
ОАСНК, а медіатори запалення, залучені в цей 
процес, подібні до тих, що сприяють розвитку 
ішемічної хвороби серця [44; 45]. Є кілька потен-
ційних тригерів запалення, включно з традицій-
ними факторами ризику, які виконують проатеро-
генну роль, принаймні частково, через запальний 
механізм, а саме куріння сигарет і цукровий 
діабет, які спричиняють оксидативний стрес 
і прямо чи опосередковано посилюють розви-
ток запалення [46]. Запалення також може бути 
фактором гіпертензії, що вражає приблизно 80 
% пацієнтів з ОАСНК [47]. Дійсно, ангіотензин 
II посилює виробництво активних форм кисню 
та експресію молекули адгезії судинних клітин-1 
з ендотеліальних клітин [48], також посилює екс-
пресію прозапальних цитокінів, як-от інтерлей-
кін-6 і моноцитарний хемоаттрактантний білок-1, 
гладенькими м’язовими клітинами артерій [49]. 
Крім того, дисліпідемія може активувати запальні 
функції шляхом зміни окислення ліпопротеїнів 
низької щільності та ліпопротеїнів дуже низької 
щільності [50]. Однак дисліпідемія, на відміну від 
ІХС, має відносно меншу роль у прогнозуванні 
ризику ОАСНК [51]. Іншими станами, які перед-
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бачають системну запальну відповідь і можуть 
спричинити схильність артеріальних судин ниж-
ніх кінцівок до ОАСНК, є однонуклеотидні полі-
морфізми в генах, що кодують запальні молекули, 
інфекції та несудинні системні захворювання, 
як-от ревматоїдний артрит і системний червоний 
вовчак.

Незалежно від тригера запалення, велика кіль-
кість досліджень демонструє тісний зв’язок між 
запаленням й ОАСНК [44; 45]. Слід зазначити, 
що кожна з досліджених запальних молекул є не 
просто маркером запалення, а й відіграє активну 
роль в ОАСНК [52]. У 1998 році Рідкер та ін. 
[53] у проспективному дослідженні типу «випа-
док – контроль» Physician’s Health Study, про-
веденому за участю майже здорових чоловіків, 
виявили, що відносний ризик розвитку ОАСНК 
значно зростає з кожним збільшенням квартиля 
базового С-реактивного білка (далі – CРБ). Так, 
чоловіки в найвищому квартилі (>2,1 мг/л) мали 
вдвічі більший ризик розвитку ОАСНК, як порів-
няти з чоловіками в найнижчому квартилі (<0,55 
мг/л). Примітно, що цей результат не залежав від 
індексу маси тіла, гіперхолестеринемії, цукро-
вого діабету та сімейної історії передчасного 
атеросклерозу. Зв’язок між СРБ і ризиком виник-
нення ОАСНК також продемонстрований у моло-
дих здорових жінок [54]. Дослідження Physician’s 

Health Study також показало, що підвищення 
рівня розчинної молекули міжклітинної адгезії-1 
та розчинної молекули адгезії судинних клітин-1 
незалежно пов’язані з розвитком ОАСНК [55]. 
У дослідах, скоригованих на вік і куріння, спів-
відношення шансів захворіти в найвищому, як 
порівняти з найнижчим рівнем розчинної моле-
кули міжклітинної адгезії-1, становило 3,9 (95 % 
довірчий інтервал [CI], від 1,7 до 8,6). Важливо, 
що підвищений уміст розчинної молекули між-
клітинної адгезії-1 залишався значною мірою 
пов’язаним з розвитком ОАСНК після додатко-
вого коригування ліпідних і неліпідних факторів, 
включно із СРБ. Цей висновок у поєднанні з тим 
фактом, що комбінація підвищених рівнів обох 
біомаркерів виявила осіб із найбільшим ризиком, 
свідчить про те, що СРБ і вміст молекули міжклі-
тинної адгезії-1 відіграють незалежну роль у роз-
витку ОАСНК.

Висновки. ОАСНК є поширеним захворюван-
ням, відсоток якого зростає серед людей похилого 
віку та чоловічої статі. У жінок ця патологія про-
являється більш вираженими функціональними 
розладами. Важливо уникати модифікованих фак-
торів (куріння, вживання їжі зі значним вмістом 
ліпідів тощо), що сприяють виникненню патоло-
гії, і досліджувати вплив немодифікованих (вік, 
стать, спадковість) на розвиток захворювання.
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