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Аннотация

Заболевания периферических артерий нижних конечностей (ЗПАНК) представляют собой актуаль-
ную медицинскую и социальную проблему, обусловленную высоким риском сердечно-сосудистых 
осложнений и снижением качества жизни пациентов. Обзор основан на систематическом изу-
чении современной литературы, клинических рекомендаций, а также собственных клинических 
наблюдений авторов. В исследование включено 66 научных работ, преимущественно опублико-
ванных за последние десять лет. Более ранние источники использованы при их высокой информа-
тивности или статусе первоисточников. Патогенез ЗПАНК связан с нарушениями гемостаза, вклю-
чая активацию тромбоцитов, эндотелиальную дисфункцию и гиперкоагуляцию, что способствует 
прогрессированию атеросклероза и развитию ишемии тканей. Медикаментозная терапия, направ-
ленная на коррекцию гемостаза, является основным методом лечения и профилактики осложне-
ний ЗПАНК. Современные клинические исследования подтверждают эффективность комплексного 
подхода, сочетающего фармакотерапию с контролем факторов риска и изменением образа жизни, 
что улучшает прогноз и качество жизни пациентов. Перспективы исследований включают разра-
ботку новых препаратов, направленных на модуляцию воспалительных процессов и улучшение 
эндотелиальной функции, а также внедрение персонализированных стратегий терапии с учетом 
индивидуальных особенностей гемостаза и сопутствующих заболеваний. Глубокое понимание 
роли системы свертывания крови в патогенезе ЗПАНК и применение современных фармаколо-
гических средств позволяют оптимизировать лечение и снизить бремя заболевания в популяции.
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Abstract

Lower extremity peripheral artery disease (PAD) remains a major medical and social challenge due to its 
elevated cardiovascular risk and substantial reduction in patient quality of life. This review synthesizes 
contemporary literature, clinical guidelines, and our own clinical observations. 66 publications were ana-
lyzed, predominantly from the past decade, with earlier sources included when they provided foundation-
al or high-value evidence. PAD pathogenesis involves hemostatic disturbances, including platelet activa-
tion, endothelial dysfunction, and hypercoagulability, which drive atherosclerosis progression and tissue 
ischemia. Pharmacological correction of hemostatic abnormalities remains the cornerstone of treatment 
and prevention of PAD‑related complications. Modern clinical trials support an integrated management 
strategy combining pharmacotherapy, risk-factor control, and lifestyle modification to improve prognosis 
and quality of life. Future research directions include the development of agents targeting inflammatory 
pathways and endothelial function, as well as personalized therapeutic approaches based on individual 
hemostatic profiles and comorbidities. A deeper understanding of the role of the coagulation system 
in PAD pathogenesis, together with the application of modern pharmacological approaches, may opti-
mize treatment outcomes and reduce the overall disease burden at the population level.
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ВВЕДЕНИЕ
Заболевания периферических артерий нижних конечностей 

(ЗПАНК) представляют собой серьезное патологическое со-
стояние, характеризующееся прогрессирующим нарушением 
кровотока в артериях ног из-за сужения или полной окклюзии 
сосудистого просвета [1–3]. Это состояние затрагивает милли-
оны людей по всему миру и является одной из ведущих причин 
инвалидности, особенно среди пожилых пациентов. Основной 
причиной развития ЗПАНК служит атеросклероз  — хрониче-
ское, постепенно прогрессирующее заболевание, при котором 
в стенках артерий накапливаются холестерин, жиры и кальций, 
образуя атероматозные бляшки [2, 4]. Эти бляшки не  только 
уменьшают просвет артерий, но и могут разрываться, вызывая 
тромбоз или эмболию, что еще больше усугубляет нарушение 
кровоснабжения тканей нижних конечностей [5–7].

Атеросклероз  — это системное заболевание, затрагиваю-
щее артерии по всему организму, но в контексте ЗПАНК оно 
особенно поражает крупные и  средние артерии нижних ко-
нечностей, такие как бедренная и  подколенная артерии [2, 
8]. Патогенез атеросклероза начинается с  повреждения эн-
дотелия (внутренней оболочки артерий) под влиянием фак-
торов риска, таких как гиперхолестеринемия, артериальная 
гипертензия или курение. Это приводит к  накоплению ли-
попротеинов низкой плотности (ЛПНП) в  стенке сосуда, где 
они окисляются и  провоцируют воспалительную реакцию [9, 
10]. Макрофаги (иммунные клетки) поглощают окисленные 
липиды, превращаясь в «пенистые» клетки, и формируют жи-
ровые полоски — раннюю стадию атеросклеротической бляш-
ки [11, 12]. Со  временем бляшка растет, накапливая фиброз-
ную ткань, кальций и гладкомышечные клетки, что делает ее 
стабильной, но при разрыве может вызвать острый тромбоз 
[13]. Дальнейшее прогрессирование атеросклероза включает 
ремоделирование артериальной стенки: стенка утолщается, 
просвет сужается, а  в  тяжелых случаях образуются аневриз-
мы или кальциноз. В нижних конечностях это приводит к хро-
нической ишемии, где даже умеренный стеноз может вызвать 
симптомы из-за высокой нагрузки на ноги [13, 14]. Атероскле-
роз не  является неизбежным: модификация факторов риска, 
таких как контроль уровня холестерина с помощью статинов 
или изменение образа жизни, может замедлить или остано-
вить процесс [15]. Однако у пациентов с ЗПАНК атеросклероз 
часто сочетается с  другими проявлениями, такими как коро-
нарная болезнь сердца, что подчеркивает необходимость 
комплексного подхода к лечению [4, 16].

В результате хронической ишемии ткани нижних конеч-
ностей страдают от гипоксии, что приводит к разнообразным 
клиническим проявлениям. Заболевание может протекать 
бессимптомно на  ранних стадиях, когда стеноз артерий еще 
не критичен, но со временем прогрессирует до тяжелых форм, 
включая критическую ишемию конечности [9]. В таких случаях 
риск развития гангрены и  необходимости ампутации значи-
тельно возрастает, что делает ЗПАНК не  только медицинской, 
но и социально-экономической проблемой [3]. Факторы риска, 
способствующие развитию ЗПАНК, включают курение, сахар-
ный диабет, артериальную гипертензию, гиперлипидемию, 
ожирение и малоподвижный образ жизни, причем комбинация 
нескольких факторов многократно усиливает вероятность за-
болевания [17, 18].

Одним из  наиболее характерных и  ранних симптомов 
ЗПАНК является перемежающая хромота — боль в мышцах ног, 
которая возникает во  время физической нагрузки (например, 
ходьбы) и  исчезает после отдыха [6, 19]. Этот симптом обу-

словлен недостаточным кровоснабжением мышц при нагрузке, 
когда потребность в  кислороде превышает возможности су-
женных артерий. Однако важно отметить, что тяжесть субъек-
тивных симптомов не всегда прямо коррелирует с объективной 
выраженностью стеноза артерий, измеряемой, например, с по-
мощью ангиографии или допплерографии [19]. Это указывает 
на ключевую роль микроциркуляторных нарушений и дисфунк-
ции системы гемостаза, которые могут усугублять ишемию 
даже при умеренном стенозе крупных артерий [3, 19]. В пато-
генезе ЗПАНК также участвуют воспалительные процессы, ок-
сидативный стресс и  эндотелиальная дисфункция, что делает 
заболевание мультифакторным [20].

Диагностика ЗПАНК включает клинический осмотр, оцен-
ку лодыжечно-плечевого индекса (ЛПИ) — соотношения арте-
риального давления на лодыжке и плече, а также инструмен-
тальные методы, такие как ультразвуковая допплерография, 
компьютерная томографическая ангиография или магнит-
но-резонансная ангиография [1, 3, 20]. Лечение ЗПАНК на-
правлено на  замедление прогрессирования атеросклероза 
и  улучшение кровотока. Консервативные меры включают 
медикаментозную терапию, отказ от  курения, регулярные 
физические упражнения и  диету с  низким содержанием хо-
лестерина [6, 9]. В  тяжелых случаях применяются эндова-
скулярные вмешательства (ангиопластика со  стентировани-
ем) или хирургические операции (шунтирование) [15, 17, 21]. 
Раннее выявление и комплексное лечение могут значительно 
улучшить прогноз, снизить риск осложнений и повысить каче-
ство жизни пациентов с ЗПАНК [11, 22].

В целом, ЗПАНК — это не только локальная проблема сосу-
дов ног, но  и  маркер системного атеросклероза, увеличиваю-
щий риск сердечно-сосудистых катастроф, таких как инфаркт 
миокарда или инсульт [1, 3, 23]. Поэтому своевременная про-
филактика и мультидисциплинарный подход к лечению играют 
решающую роль в борьбе с этим заболеванием.

Цель настоящей работы — систематизировать современные 
представления о  патофизиологии гемостаза, методах диагно-
стики и  терапии нарушений свертываемости крови, а  также 
в детальном анализе механизмов взаимодействия свертываю-
щей системы крови с атеросклерозом при заболеваниях пери-
ферических артерий нижних конечностей.

Для достижения поставленной цели проведен анализ клю-
чевых научных публикаций, посвященных изучению влияния 
системы свертывания крови на  развитие и  течение заболева-
ний периферических артерий нижних конечностей. Проводил-
ся систематический поиск в базах данных PubMed, Scopus, Web 
of Science, Elibrary с использованием ключевых слов на англий-
ском и русском, с использованием булевых операторов.

Критерии включения статей:
— язык: английский или русский;
— дата: 2004–2025 гг.;
— тип исследования: RCT, метаанализы, обсервационные 

(когортные, case-control) исследования, базовые исследования 
с клиническим применением;

— релевантность: статьи, обсуждающие взаимодействие 
коагуляции (тромбин, плазмин, факторы свертывания) и атеро-
склероза;

— доступность: полный текст доступен.
Критериями исключения статей являлись:

— неанглийский/нерусский язык (если нет переводов);
— старые публикации (до 2004 г.);
— тип: животные модели, in vitro исследования без клиниче-

ского контекста, обзоры без оригинальных данных;
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— качество: низкий уровень доказательности (например, 
case reports без контроля, исследования с  высоким риском 
bias);

— дубликаты: повторяющиеся статьи;
— нерелевантность: статьи о других артериях (не перифери-

ческих артериях нижних конечностей) или не связанные с коа-
гуляцией/атеросклерозом.

Представленный обзор базируется на систематическом из-
учении современной литературы, клинических рекомендаций, 
а также собственных клинических наблюдений авторов [1, 3, 5]. 
В исследование включена 61 научная работа, преимущественно 
опубликованная за последние десять лет. Более ранние источ-
ники были привлечены в случае их высокой информативности 
либо статуса первоисточников.

Эпидемиология заболеваний периферических 
артерий

По данным Всемирной организации здравоохранения, рас-
пространенность ЗПАНК среди взрослого населения составля-
ет от 3 до  10 %, при этом с возрастом эта цифра значительно 
увеличивается, достигая 15–20 % среди лиц старше 70  лет [1, 
2]. ЗПАНК является важным фактором риска развития сер-
дечно-сосудистых осложнений, включая инфаркт миокарда, 
инсульт и  сосудистую смерть, что обусловливает высокую со-
циальную значимость и  экономическую нагрузку на  систему 
здравоохранения [3, 11]. ЗПАНК являются распространенной 
патологией, особенно среди пожилых людей. По  данным раз-
личных эпидемиологических исследований, частота заболева-
ния увеличивается с возрастом. В возрасте 60–69 лет распро-
страненность достигает 10–20 %, а у лиц старше 70 лет — более 
20 % [3, 20]. Мужчины страдают от ЗПАНК несколько чаще, чем 
женщины, хотя после менопаузы разница уменьшается [1]. Гло-
бально, по  оценкам, более 200  миллионов человек страдают 
от ЗПАНК, при этом значительная часть пациентов не получает 
своевременного диагноза и  лечения. В  развитых странах рас-
пространенность стабилизируется, тогда как в  странах с  низ-
ким и средним уровнем дохода наблюдается тенденция к росту 
заболеваемости, что связано с  увеличением факторов риска, 
таких как курение, сахарный диабет и гипертония [1–3].

Патогенез ЗПАНК тесно связан с атеросклерозом — хрони-
ческим воспалительным заболеванием артерий, обусловлен-
ным накоплением липидов, пролиферацией гладкомышечных 
клеток и образованием атеросклеротических бляшек, которые 
приводят к  стенозированию и  нарушению кровотока [20, 22]. 
Однако современное понимание заболевания выходит за рам-
ки исключительно механического сужения сосудов. Важную 
роль в  прогрессировании ЗПАНК играет нарушение системы 
гемостаза, включающей сложный каскад взаимодействий меж-
ду тромбоцитами, коагуляционными факторами, эндотелиаль-
ными клетками и  фибринолитической системой [16, 20]. Си-
стема свертывания крови выполняет жизненно необходимую 
функцию предотвращения кровотечений, обеспечивая форми-
рование тромба в ответ на повреждение сосудистой стенки [5, 
10, 23]. Однако при хроническом воспалении и атеросклерозе 
происходит активация тромбоцитов и коагуляционного каска-
да, что приводит к  формированию микро- и  макротромбов 
на  фоне поврежденного эндотелия [19, 20]. Это способствует 
дальнейшему усугублению ишемии тканей, увеличению риска 
острых сосудистых событий и  ухудшению клинического про-
гноза [5, 24]. Эндотелиальная дисфункция, являющаяся ранним 
этапом атеросклеротического процесса, сопровождается сни-
жением продукции вазодилатирующих и антиагрегантных фак-

торов (например, оксида азота), что способствует повышенной 
агрегации тромбоцитов и  активации свертывающей системы 
[19, 20, 25]. Одновременно наблюдается повышение уровня 
провоспалительных цитокинов и факторов свертывания, таких 
как фактор фон Виллебранда и  фактор  VIII, что усиливает ги-
перкоагуляцию и формирование тромбов [19, 23, 26].

Диагностика ЗПАНК включает клинический осмотр, инстру-
ментальные методы (допплерография, ангиография, МРТ, КТ 
ангиография) и лабораторные исследования, в том числе оцен-
ку параметров гемостаза [3, 5, 8, 26]. Современные рекомен-
дации подчеркивают необходимость комплексного подхода 
к лечению, включающего коррекцию факторов риска (курение, 
гиперлипидемия, сахарный диабет, артериальная гипертензия), 
медикаментозную терапию и, при необходимости, хирургиче-
ские или эндоваскулярные вмешательства [1–3].

Медикаментозное лечение направлено на  улучшение кро-
вотока, снижение активности тромбоцитов и коагуляционной 
системы, стабилизацию атеросклеротических бляшек и умень-
шение воспаления [4, 26]. Антиагреганты (например, ацетил-
салициловая кислота, клопидогрел) и  антикоагулянты играют 
ключевую роль в  профилактике тромботических осложнений 
[17, 27, 28]. Статины, помимо снижения уровня липидов, ока-
зывают противовоспалительное и  антипролиферативное дей-
ствие на  сосудистую стенку, что способствует замедлению 
прогрессирования заболевания [17, 29, 30]. Вазодилататоры 
и  препараты, улучшающие микроциркуляцию, способствуют 
снижению симптоматики и  улучшению функционального со-
стояния конечностей [22, 31].

Кровоток в  периферических артериях характеризуется 
ламинарным движением, что обеспечивает оптимальные ус-
ловия для функционирования эндотелия и  предотвращает 
тромбообразование. При атеросклерозе происходит сужение 
просвета сосуда, что приводит к турбулентному кровотоку, по-
вреждению эндотелия и  активации системы свертывания [22, 
32]. Эндотелий является не  просто барьером между кровью 
и сосудистой стенкой, но и активным регулятором сосудистого 
гомеостаза. Он синтезирует вещества, регулирующие сосуди-
стый тонус (например, оксид азота), препятствует агрегации 
тромбоцитов и  коагуляции, а  также участвует в  воспалитель-
ных реакциях [19, 33].

Роль сосудистого эндотелия в регуляции гемостаза
Повреждение эндотелия  — ключевой этап в  развитии ате-

росклероза и нарушений гемостаза [5, 14, 34]. Элементом, свя-
зывающим атеросклероз и гемостаз, является эндотелиальная 
дисфункция. Эндотелий  — активный регулятор сосудистого 
гомеостаза, продуцирующий вазодилататоры (оксид азота, 
простациклин) и факторы, препятствующие агрегации тромбо-
цитов и активации свертывающей системы [28, 34]. При атеро-
склерозе вследствие воздействия факторов риска происходит 
повреждение эндотелия, снижение продукции вазодилатирую-
щих и антикоагулянтных веществ и повышение экспрессии про-
агрегантных молекул (например, фактора фон Виллебранда) [3, 
35]. Это создает протромботическую среду, способствующую 
адгезии и  активации тромбоцитов. При повреждении эндоте-
лия они адгезируются к  субэндотелиальному коллагену, акти-
вируются и  выделяют вещества, стимулирующие агрегацию 
и расширение тромба [27, 36]. Избыточная активация тромбо-
цитов способствует патологическому тромбообразованию [37].

Тромбоциты, или кровяные пластинки, представляют собой 
ануклеарные клеточные фрагменты, играющие центральную 
роль в гемостазе. Они обеспечивают адгезию к поврежденным 
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стенкам сосудов, агрегацию и формирование тромба для пре-
дотвращения кровопотери. Атеросклероз, характеризующийся 
накоплением атероматозных бляшек в  артериях, индуцирует 
значительные изменения в  функции и  активности тромбоци-
тов, способствуя гиперкоагуляции и  повышая риск тромботи-
ческих осложнений, таких как инфаркт миокарда и  ишемиче-
ский инсульт [20, 37]. В условиях атеросклероза повреждение 
эндотелия сосудов приводит к хронической активации тромбо-
цитов. Это проявляется повышенной реактивностью к  агони-
стам, таким как коллаген, тромбин и аденозиндифосфат (АДФ). 
Тромбоциты демонстрируют усиленную адгезию к  субэндоте-
лиальным структурам и  агрегацию, что способствует форми-
рованию тромбов даже при минимальном повреждении сосу-
дистой стенки [37, 38]. Тромбоциты синтезируют тромбоксан 
A2 (TXA2), мощный вазоконстриктор и  стимулятор агрегации. 
При атеросклерозе воспалительные процессы и  окислитель-
ный стресс повышают продукцию TXA2, создавая положитель-
ную обратную связь: активация тромбоцитов усиливает вос-
паление, которое, в свою очередь, повышает их реактивность 
[39]. Функциональная гиперактивность тромбоцитов часто 
наблюдается при нормальном количестве (референсный диа-
пазон: (150–400)×10 9/л), что связано с повышенной экспрессией 
рецепторов и чувствительностью к стимулам. В редких случаях 
тяжелого атеросклероза может развиваться тромбоцитопения 
вследствие потребления тромбоцитов в  тромботических про-
цессах или дисфункции гемопоэза. Тромбоциты могут приоб-
ретать резистентность к антиагрегантным препаратам, таким 
как ацетилсалициловая кислота, что осложняет фармакотера-
пию [39, 40].

Повреждение эндотелия экспонирует субэндотелиальные 
компоненты, активируя тромбоциты через рецепторы GPIb 
и GPVI. Воспаление с участием цитокинов, таких как интерлей-
кин‑1 (IL‑1) и  фактор некроза опухолей (TNF-α), повышает экс-
прессию рецепторов на  тромбоцитах и  их чувствительность. 
Окислительный стресс, генерируемый реактивными формами 
кислорода, модифицирует мембраны тромбоцитов, усили-
вая их агрегационную способность. Факторы риска, включая 
гиперхолестеринемию, курение и  сахарный диабет, усугубля-
ют эти изменения путем активации сигнальных путей, таких 
как Rho-киназа и протеинкиназа C [37, 41].

Изменения тромбоцитов при атеросклерозе способствуют 
формированию нестабильных атеротромботических бляшек, 
что повышает риск артериальных тромбоэмболических собы-
тий. В  венозной системе влияние менее выражено, однако мо-
жет способствовать венозным тромбоэмболиям. Эти процессы 
опосредованы взаимодействием тромбоцитов с  лейкоцитами 
и эндотелием, приводя к системному воспалению и прогрессии 
заболевания [42]. При повреждении эндотелия или разрыве ате-
росклеротической бляшки происходит экспонирование субэндо-
телиальных структур — коллагена и тканевого фактора, что запу-
скает активацию тромбоцитов и каскад свертывания крови [42, 
43]. Активированные тромбоциты выделяют медиаторы (адено-
зиндифосфат, тромбоксан А2, серотонин), усиливающие агрега-
цию и привлечение новых тромбоцитов, а также способствуют 
формированию фибринового сгустка [42]. Одновременно акти-
вируется внешний и внутренний пути коагуляции, что приводит 
к генерации тромбина — ключевого фермента, катализирующего 
превращение фибриногена в фибрин [38, 42].

Воспаление, сопровождающее атеросклероз, усиливает 
активацию гемостаза. Провоспалительные цитокины (интер-
лейкин‑6, фактор некроза опухоли — альфа) стимулируют экс-
прессию тканевого фактора на  моноцитах и  эндотелиальных 

клетках, что запускает коагуляционный каскад [22, 42, 43]. 
Тромбин и другие продукты свертывания крови обладают про-
воспалительными свойствами, способствуя дальнейшему при-
влечению лейкоцитов и  прогрессированию воспаления в  со-
судистой стенке [7, 8]. Формируется порочный круг, в котором 
гемостаз и воспаление взаимно усиливают друг друга, ускоряя 
развитие атеросклеротических изменений и  повышая риск 
тромботических осложнений. Особое значение взаимодей-
ствие атеросклероза и  гемостаза приобретает в  микроцирку-
ляторном русле. Образование микротромбов в мелких сосудах 
приводит к  нарушению тканевого кровотока, развитию ише-
мии и некроза, что усугубляет клинические проявления ЗПАНК, 
включая критическую ишемию нижних конечностей [42].

Микротромбоз также может способствовать развитию 
неэффективного коллатерального кровообращения [44]. Из-
менения тромбоцитов при атеросклерозе способствуют фор-
мированию нестабильных атеротромботических бляшек, 
что повышает риск артериальных тромбоэмболических собы-
тий. В венозной системе влияние менее выражено, однако мо-
жет способствовать венозным тромбоэмболиям. Эти процессы 
опосредованы взаимодействием тромбоцитов с  лейкоцитами 
и эндотелием, приводя к системному воспалению и прогресси-
рованию заболевания [44, 45].

Роль гемостаза в патогенезе атеросклероза и его 
осложнений

Понимание механизмов взаимодействия атеросклероза 
и гемостаза имеет важное клиническое значение. Тромботиче-
ские осложнения — одна из основных причин внезапного ухуд-
шения состояния пациентов с ЗПАНК, приводящая к развитию 
гангрены и необходимости ампутации [46]. В терапии широко 
применяются антиагреганты и антикоагулянты, направленные 
на снижение активации тромбоцитов и коагуляционного каска-
да [22, 47]. Современные исследования фокусируются на раз-
работке препаратов, способных одновременно модулировать 
воспаление и  гемостаз, что потенциально замедляет прогрес-
сирование атеросклероза и улучшает прогноз пациентов [48].

Гиперкоагуляция  — состояние повышенной свертываемо-
сти крови, существенно повышающее риск тромботических 
осложнений при ЗПАНК. В основе лежит дисбаланс между про- 
и  антикоагулянтными факторами, приводящий к  избыточной 
активации коагуляционного каскада и  тромбообразованию 
[48, 49]. При атеросклерозе сосудистая стенка подвергается 
хроническому повреждению и  воспалению, что способствует 
экспрессии тканевого фактора (TF) и  высвобождению проко-
агулянтных микрочастиц. TF является главным инициатором 
внешнего пути свертывания и запускает каскад, ведущий к ге-
нерации тромбина  — центрального фермента, усиливающего 
образование фибрина и  активацию тромбоцитов [49]. Повы-
шенный уровень тромбина способствует формированию тром-
бов и оказывает провоспалительное действие, усиливая эндо-
телиальную дисфункцию и воспаление. Кроме того, при ЗПАНК 
наблюдается снижение активности естественных антикоагу-
лянтов  — антитромбина, белка С  и  белка S, а  также наруше-
ние фибринолитической системы, что ведет к  затрудненному 
растворению тромбов и  их накоплению в  сосудах. Гиперкоа-
гуляция способствует формированию крупных тромбов, вызы-
вающих острую окклюзию артерий, и  микротромбов, наруша-
ющих микроциркуляцию и усиливающих ишемию тканей [38]. 
Клинически гиперкоагуляция проявляется повышенной склон-
ностью к тромбозам, которые у пациентов с ЗПАНК приводят 
к ухудшению кровоснабжения, развитию критической ишемии 
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и повышенному риску ампутаций [38, 49]. Эффективное выяв-
ление и  коррекция гиперкоагуляторного состояния являются 
важной составляющей комплексного лечения ЗПАНК, включая 
антикоагулянтную терапию и мониторинг гемостаза [46, 47, 49].

Фибринолитическая система отвечает за  растворение 
тромбов посредством активации плазмина, который расще-
пляет фибрин. Баланс между коагуляцией и  фибринолизом 
обеспечивает стабильность гемостаза. Нарушение этого балан-
са ведет к  гиперкоагуляции и повышенному риску тромбозов 
[49]. Воспаление активирует эндотелий и клетки крови, усили-
вая экспрессию прокоагулянтных факторов и подавляя антико-
агулянтные механизмы.

Возможности медикаментозного лечения 
заболеваний периферических артерий

Современное ведение пациентов с  ЗПАНК базируется 
на  комплексном подходе, сочетающем медикаментозную те-
рапию, контроль сопутствующих патологий и активное приме-
нение немедикаментозных методов. Согласно рекомендациям 
ESC 2017 и AHA/ACC 2016, основа лечения включает агрессивную 
модификацию факторов риска с достижением целевого уровня 
ЛПНП <1,4  ммоль/л у  высокорисковых пациентов [3], строгий 
контроль артериального давления (целевое АД <130/80 мм рт. 
ст.) и  обязательный отказ от  курения (класс рекомендаций  I, 
уровень доказательности А) [3, 49]. Фармакотерапия под-
бирается индивидуально согласно принципам, изложенным 
в  международных руководствах. В  частности, антиагрегант-
ная терапия клопидогрелом или аспирином рекомендована 
всем пациентам с симптоматическим ЗПА, тогда как по данным 
клинического исследования COMPASS режим «ривароксабан + 
аспирин» показан при высоком сердечно-сосудистом риске 
[50–52]. Для лечения перемежающейся хромоты препаратом 
первой линии остается цилостазол, что подтверждено метаа-
нализом 2020 года [43].

Важное место занимают немедикаментозные методы. 
Структурированные программы тренировочной ходьбы де-
монстрируют эффективность, сравнимую с эндоваскулярными 
вмешательствами на ранних стадиях [41, 52]. Диетологические 
подходы, включая средиземноморскую диету, ассоциированы 
с  улучшением прогноза [42, 53], что подтверждается исследо-
ванием PREDIMED [52].

При прогрессировании заболевания применяются инвазив-
ные методы. Согласно данным реестра  VOYAGER PAD [46, 47], 
современные эндоваскулярные технологии обеспечивают хо-
рошие отдаленные результаты. Перспективными направлени-
ями остаются генная терапия (исследование TAMARIS) и приме-
нение искусственного интеллекта для прогнозирования рисков 
[46, 53].

Особое значение придается мультидисциплинарному 
подходу и  телемедицинскому мониторингу, что позволяет 
улучшить приверженность лечению. Как подчеркивается в по-
следних обзорах, ключевая задача — не только увеличение дис-
танции ходьбы, но  и  комплексное улучшение качества жизни 
пациентов [54].

Основными медикаментозными терапиями, согласно кли-
ническим рекомендациям, являются:

1. Антитромбоцитарная терапия рекомендована всем па-
циентам с  симптомными заболеваниями периферических ар-
терий нижних конечностей (класс  I, уровень доказательности 
A) [3, 54]:

— ацетилсалициловая кислота (АСК) 75–100 мг/сут — препа-
рат первой линии [54];

— клопидогрел 75 мг/сут — альтернатива при непереносимо-
сти АСК или в комбинации у пациентов высокого риска [3, 54];

— двойная антитромбоцитарная терапия (ДАТТ: АСК + кло-
пидогрел) — может рассматриваться в первые 1–3 месяца после 
эндоваскулярных вмешательств (класс IIb, B) [55, 56];

— при выраженной артериальной недостаточности рекомен-
дована комбинированная антитромботическая терапия: рива-
роксабан 2,5 мг 2 р/сутки + АСК 100 мг/сутки (режим COMPASS, 
класс IIa, B) [56].

2. Гиполипидемическая терапия.
Интенсивная терапия статинами (класс I, A) [54–56]:

— аторвастатин 40–80  мг/сут или розувастатин 20–
40 мг/сут — целевой уровень ЛПНП <1,4 ммоль/л (или снижение 
≥ 50 % от исходного) [54, 55];

— эзетимиб или ингибиторы PCSK9 — при недостаточном от-
вете на статины [54].

3. Антигипертензивная терапия.
Целевое АД < 140/90 мм рт. ст. (при диабете <130/80) [54–56]:

— ингибиторы АПФ (рамиприл, периндоприл) или блокаторы 
рецепторов ангиотензина  II (БРА) — предпочтительны (класс  I, 
A) [54, 56];

— бета-блокаторы — не противопоказаны при ЗПАНК [55].
4. Препараты для улучшения симптомов перемежающейся 

хромоты:
— цилостазол 100 мг 2 р/сутки — препарат выбора (класс  I, 

A) [54–56];
— нафтидрофурил 600 мг/сутки — альтернатива при непере-

носимости цилостазола (класс IIb, B) [54];
— пентоксифиллин 400 мг 3 р/сутки — ограниченная эффек-

тивность (класс IIb, C) [55].
При критической ишемии:

— алпростадил (в/в инфузии) — кратковременное улучшение 
микроциркуляции (класс IIb, B) [56];

— анальгезия (НПВС, опиоиды) — по показаниям [55, 56].
Особые клинические ситуации:
1. Сахарный диабет:

— жесткий контроль гликемии (HbA1c < 7 %) — снижает риск 
микрососудистых осложнений [55];

— SGLT2‑ингибиторы (эмпаглифлозин)  — дополнительное 
кардиопротективное действие [54, 55].

2. Обязательное прекращение курения (повышает эффек-
тивность лечения) [54, 56]. Никотинзаместительная терапия, 
варениклин — при необходимости [55].

Немедикаментозные меры:
— супервизорные тренировки ходьбы (30–60 мин ≥ 3 р/неде-

лю) [54, 56];
— средиземноморская диета (оливковое масло, овощи, 

рыба) [55];
— контроль веса (индекс массы тела < 25 кг/м²) [54].
По данным клинического отделения хирургической гема-

тологии ФГБУ РосНИИГТ ФМБА России, где с 2019 по 2024 год 
проходили лечение 79  пациентов с  атеросклерозом артерий 
нижних конечностей, установлено, что раствор фумарата на-
трия «Конфумин» эффективно применяется в сочетании с про-
тивотромботическими препаратами, используемыми при лече-
нии ЗПАНК [5, 38, 57]. При этом его использование не снижает 
эффективность терапии, а  наоборот, усиливает действие ком-
бинации антикоагулянта и  антиагреганта на  эндотелий пора-
женных артерий [5, 38, 58]. Обнаружены новые перспективы 
в  коррекции эндотелиальной дисфункции при хронической 
ишемии нижних конечностей, вызванной артериальной недо-
статочностью, благодаря совместному применению раствора 
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«Конфумин» и  комбинированной противотромботической те-
рапии [57–59].

Несмотря на  значительный прогресс в  понимании патоге-
неза и терапии ЗПАНК, остаются нерешенные вопросы, связан-
ные с оптимизацией антикоагулянтной терапии, индивидуали-
зацией лечения и поиском новых мишеней для вмешательства 
[58]. В  последние годы возрастают интерес и  исследования 
в области молекулярных механизмов взаимодействия гемоста-
за и воспаления, а также разработки инновационных биомар-
керов и таргетных препаратов [56, 59].

Одним из  перспективных направлений лечения является 
использование лекарственных препаратов, улучшающих мета-
болизм клеток сосудистой стенки и способствующих снижению 
риска осложнений заболевания [57, 60]. Фумарат натрия пред-
ставляет собой натриевую соль фумаровой кислоты, обладаю-
щую антиоксидантными свойствами и способностью улучшать 
энергетический обмен в клетках эндотелия и гладкомышечных 
элементах артериальной стенки. Фармакологические свойства 
препарата обусловлены его влиянием на  митохондриальные 
процессы, обеспечивающие синтез АТФ и  поддержание нор-
мального функционирования клеточных мембран [57, 59].

Поиск эффективных терапевтических стратегий, направлен-
ных на модуляцию ключевых механизмов развития атеросклероза, 
является актуальной задачей современной медицины. В послед-
ние годы фумарат натрия (ФН), диметиловый эфир фумаровой 
кислоты, привлек внимание исследователей благодаря своим по-
тенциальным противовоспалительным и иммуномодулирующим 
свойствам [59, 61]. Механизм действия ФН в контексте атероскле-
роза многогранен. Во‑первых, ФН активирует Nrf2 (nuclear factor 
erythroid 2‑related factor 2), транскрипционный фактор, играющий 
ключевую роль в антиоксидантной защите клетки [58]. Активация 
Nrf2  способствует экспрессии генов, кодирующих антиоксидант-
ные ферменты, такие как гемоксигеназа‑1 (HO‑1), что снижает окис-
лительный стресс, являющийся важным фактором в  развитии 
атеросклероза [59, 61]. Кроме того, ФН способен ингибировать NF-
κB, ключевой регулятор воспалительных процессов, тем самым 
ослабляя воспалительный каскад в эндотелиальных клетках и ма-
крофагах [57, 61]. Во‑вторых, ФН влияет на иммунные клетки, мо-
дулируя их активность и снижая выработку провоспалительных 
цитокинов, таких как TNF-α и IL‑6 [59]. Уменьшение воспалитель-
ной нагрузки в стенке артерии может замедлить прогрессирова-
ние атеросклеротической бляшки и  снизить риск ее дестабили-
зации [58]. Исследования также демонстрируют, что ФН может 
влиять на дифференцировку макрофагов, способствуя переходу 
от провоспалительного фенотипа M1 к противовоспалительному 
M2, что способствует регенерации тканей и стабилизации атеро-
склеротической бляшки [57].

Несмотря на перспективные результаты доклинических ис-
следований, необходимы дальнейшие клинические испытания 

для оценки эффективности и безопасности применения фума-
рата натрия в  качестве терапевтического средства при атеро-
склерозе [57, 59, 61]. Особое внимание следует уделить опреде-
лению оптимальной дозировки и режима применения, а также 
изучению потенциальных побочных эффектов и  взаимодей-
ствий с  другими лекарственными препаратами. Фумарат на-
трия является эффективным средством в комплексном лечении 
атеросклероза благодаря своему влиянию на метаболические 
процессы в тканях организма. Его регулярное применение по-
могает замедлить прогрессию болезни, снизить риск сердеч-
но-сосудистых осложнений и  улучшить качество жизни паци-
ентов [57, 59].

Таким образом, системное изучение влияния системы свер-
тывания крови на развитие и течение ЗПАНК является важным 
направлением современной сосудистой медицины, способ-
ствующим повышению эффективности диагностики и терапии, 
а также улучшению прогноза качества жизни пациентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Заболевания периферических артерий нижних конечно-

стей (ЗПАНК) представляют собой значимую медицинскую 
и социальную проблему, связанную с высоким риском сердеч-
но-сосудистых осложнений и снижением качества жизни паци-
ентов. Патогенез ЗПАНК тесно связан с нарушениями системы 
свертывания крови, включая активацию тромбоцитов, эндоте-
лиальную дисфункцию и  гиперкоагуляцию, что способствует 
прогрессию атеросклеротического процесса и  развитию ише-
мии тканей.

Медикаментозная терапия, направленная на  коррекцию 
гемостаза, включая применение антиагрегантов, антикоагу-
лянтов, статинов и  вазодилататоров, является краеугольным 
камнем в  лечении и  профилактике осложнений ЗПАНК. Со-
временные клинические исследования подтверждают эффек-
тивность комплексного подхода, сочетающего фармакологи-
ческую терапию с  контролем факторов риска и  изменением 
образа жизни, что позволяет значительно улучшить прогноз 
и качество жизни пациентов.

Перспективные направления исследований включают раз-
работку новых средств, направленных на  модуляцию воспа-
лительных процессов и  улучшение эндотелиальной функции, 
что потенциально может повысить эффективность лечения 
и снизить риск осложнений. Внедрение персонализированных 
стратегий терапии с учетом индивидуальных особенностей ге-
мостаза и сопутствующих заболеваний остается важной зада-
чей современной сосудистой медицины.

Глубокое понимание роли системы свертывания крови 
в патогенезе ЗПАНК и применение современных фармакологи-
ческих средств позволяют оптимизировать лечение и снизить 
бремя заболевания в популяции.
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