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Мета роботи—дослідитичинники,щовпливаютьнахарактерперебігузахворюваннятавіддаленийпрогнозухворихна
атеросклерозпериферичнихартерійнижніхкінцівок(АПАНК).

Матеріали і методи.Обстежено100чоловіківзАПАНК,середнійвік(60,7±5,8)року.Проведенотрансторакальнуехо-
кардіографію,допплер-ультразвуковедослідженняартерійнижніхкінцівоктасоннихартерій(СА),холтерівськемонітору-
ванняелектрокардіограми,визначеноДНКметодомполімеразноїланцюговоїреакції.СереднійвікманіфестаціїАПАНК—
(53,76±0,67)року.Артеріальнугіпертензіюмали55(55%)обстежених,ожиріння—42(42%),цукровийдіабет2типу—
28 (28%), тютюнокуріння — 54 (54%), обтяжену спадковість щодо раннього розвитку серцево-судинних захворювань —
60(60%),гіперліпідеміюдопризначенняліпідознижувальноїтерапіїзареєстрованоу73(73%)пацієнтів,гострепорушення
мозкового кровообігу (ГПМК) в анамнезі перенесли 13 (13%), ішемічну хворобу серця (ІХС) діагностовано у 37 (37%)
хворих.Спостереженнятривало29місяців.

Результати та обговорення.Хворихподілилинадвігрупизалежновіднаявностікінцевихточок:Ігрупа(середнійвік
(55,81±5,86)року)—16хворих,уякихвиниклисерцево-судинніподії(1(1%)—серцево-судиннасмерть,2(2%)—інфаркт
міокарда(ІМ),7(7%)—нестабільнастенокардія,6(6%)—ГПМК,1(1%)—реваскуляризаціяміокарда);ІІгрупа(середній
вік(61,68±8,35)року)—84хворихбезкінцевихточок.ХворіІгрупибулимолодшоговіку(р=0,009),малираннюманіфес-
таціюАПАНК(р=0,004),більшвираженіішемічніураженняартерійнижніхкінцівок(р=0,0005)тазалученнятрьохсудин-
нихбасейнів(р=0,000001),унихчастішевиявлялиІХС(р=0,00001),атеросклерозСА(р=0,000001)таданіпроперенесені
ГПМК(р=0,049).УІгрупіпереважалиносіїалеляС(р=0,001)тагенотипуСС(р=0,02)заданимигенетичногоаналізу
поліморфізмуC(–786)TгенапромотораeNOs.шляхомрегресійногоаналізувстановленопрямийзв’язокрозвиткунеспри-
ятливихсерцево-судиннихподійухворихзАПАНКізнаявністюперенесеногованамнезіІМ(р=0,005),атеросклеротично-
гоураженняСА(р=0,0000001)тазворотнийзв’язокізсереднімвікомобстежениххворих(р=0,001).

Висновки.Знесприятливимпрогнозомчерез29місяцівспостереженняухворихнаАПАНКасоціюються:раннямані-
фестаціязахворювання(р=0,004),більшвираженіішемічніураженняартерійнижніхкінцівок(р=0,0005),залученнятрьох
судиннихбасейнів(р=0,000001),поєднанняАПАНКзІХС(р=0,00001),перенесенийуминуломуІМ(р=0,003)тазнижен-
няшвидкостіклубочковоїфільтраціїдорівняменше60мл/(хв·1,73м2)(р=0,03),наявністьалеляС(р=0,001)ігенотипу
СС(р=0,02)поліморфізмуC(–786)TгенапромотораeNOs.ПідчастривалогоспостереженняхворихнаАПАНКзаданими
регресійногоаналізувстановленопрямийзв’язоквиникненнянесприятливихсерцево-судиннихподійзнаявністюатеро-
склеротичногоураженняСА(р=0,0000001)іперенесеноговминуломуІМ(р=0,005)тазворотнийзв’язокізсереднімвіком
хворих(р=0,001).

Ключові слова: атеросклероз периферичних артерій нижніх кінцівок, ішемічна хвороба серця, поліморфізм гена
ендотеліальноїNO-синтази,серцево-судинніподії.
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Хвороби системи кровообігу посідають провідне
місце у структурі захворюваності і причин

смертності населення нашої країни і всього світу.
Атеросклеротичніураженняартерійнижніхкінцівок
притаманнібільшеніж20%осібвікомпонад80років
[3].Наризикрозвиткуатеросклерозупериферичних
артерій нижніх кінцівок (АПАНК) впливають як
добре відомі, «традиційні» чинники серцево-судин-
ного (СС) ризику — артеріальна гіпертензія (АГ),
цукровий діабет (ЦД) 2 типу, сімейний анамнез,
обтяженийщодоранньогорозвиткусерцево-судин-
них захворювань (ССЗ), хронічна хвороба нирок,
куріння,порушенняліпідногообміну,такігенетичні,
вивченняяких—актуальнанауковапроблема[5].

Одна з генетичних детермінант атеросклеро-
тичногопроцесу—наявністьалеляСуположенні
–786 промоторної ділянки гена ендотеліальної
NO-синтази (eNOs) [13], котрий асоціюється
зендотеліальноюдисфункцією і зниженнямсин-
тезуоксидуазоту.Заданимилітератури,неспри-
ятливимчинником,якийзначнопідвищуєрівень
фатальних подій, зокрема зумовлює зростання
ризику смерті від серцево-судинних причин у 6
разів, є мультифокальний атеросклероз, прита-
манний 30—50% пацієнтів з АПАНК [4, 7, 8, 12,
15].Так,зарезультатамиФремінгемськогодослі-
дження,наявністьАПАНКпідвищуєризиксмерті
від серцево-судинних подій на 18,7% у чоловіків
іна12,6%ужінокпротягом10років[6].

Незважаючинапорівняновеликукількістьнау-
ковихробіт,присвяченихвивченнюатеросклерозу
периферичних артерій, актуальним залишається
питання оцінки чинників, котрі впливають на
перебіг та прогноз захворювання у хворих з ура-
женнямартерійнижніхкінцівок.

Мета роботи—дослідитичинники,щовплива-
ютьнахарактерперебігузахворюваннятавіддале-
нийпрогнозухворихнаатеросклерозпериферич-
нихартерійнижніхкінцівок.

Матеріали і методи

Удослідженнязалучили100чоловіківзАПАНК
вікомусередньому(60,7±5,8)року,котріперебу-
валиналікуваннівхірургічномувідділенніСум-
ської міської клінічної лікарні №5 з лютого до
липня2015року.

Критерії незалучення в дослідження: гострий
коронарнийсиндромабогострепорушеннямозко-
вогокровообігу(ГПМК)протягомостанніх3міся-
ців,оперативнівтручання,тяжкасупутняпатоло-
гія (онкологічні захворювання, хронічні
захворювання печінки, гострі паренхіматозні
захворюваннянирок,хронічнахворобанирок  IV
і V стадії — швидкість клубочкової фільтрації
(шКФ)меншеніж30мл/(хв·1,73м2)).

У хворих проводили трансторакальне ехокар-
діографічне (ЕхоКГ) обстеження за допомогою

апарата Alpinion E-CUBE-15 (Корея) з викорис-
танням SPI—5X датчика із частотою ультразвуку
3,5МГцзрозрахункомфракціївикидулівогошлу-
ночка(Лш)заметодомСімпсона[9]таультразву-
коведослідженняартерійнижніхкінцівокісонних
артерій(СА)зкількісноюоцінкоютовщиникомп-
лексу інтима—медія (ТКІМ) на апараті Toshibo
Aplio (Японія) та гомілково-плечового індексу
(ГПІ) для артерій нижніх кінцівок [3]. Гіпертро-
фіюміокардаЛшконстатуваливразівстановлен-
ня індексу маси міокарда Лш (ІММЛш) більше
ніж 115 г/м2 [2]. Критерієм атеросклеротичного
ураженняартерійнижніхкінцівоктаСАвважали
наявністьатеросклеротичнихбляшокта/абоТКІМ
понад0,9мм,дляСАінаявністьатеросклеротич-
них бляшок та/або значення ГПІ менше 0,9 [3].
Холтерівське моніторування електрокардіограми
(ХМЕКГ)проведеноу75(75%)хворих.Задани-
мимедичноїдокументації,у18(18%)пацієнтівна
момент залучення в дослідження було проведено
селективну коронарну ангіографію (СКАГ). Діа-
гнозішемічноїхворобисерця(ІХС)встановлюва-
ли на підставі даних про перенесений в анамнезі
інфарктміокарда(ІМ)закритеріямиESC/ACCF/
AHA/WHF2012р.[14],наосновівізуалізаціїділя-
нокпорушеннярегіонарноїскоротливостіміокар-
даЛшзаданимиЕхоКГ,якіузгоджуютьсяздани-
ми ЕКГ, виявлення ішемічних змін сегмента ST
приХМЕКГпідчасангінозногоболютагемодина-
мічнозначущогостенозу(більше50%)принаймні
однієїкоронарноїартерії(КА)заданимиСКАГ.

Клінічна маніфестація АПАНК в пацієнтів,
залученихудослідження,відбуласявсередньому
увіці(53,8±6,3)року(табл.1).Закласифікацією
Покровського—Фонтейна,у8(8%)знихвстанов-
леностадіюІІАхронічноїішеміїнижніхкінцівок,
у14(14%)—стадіюІІБ,у44(44%)—ІІІстадіюів
34(34%)—ІVстадію.

НаАГстраждало55(55%)обстежениххворих,
відожиріння—42(42%),наЦД2типу—28(28%),
відІХС—37(37%)(див.табл.1).ГПМКумину-
лому перенесли 13 (13%) пацієнтів. Курили
54 (54%) хворих. Спадковість, обтяжену щодо
раннього розвитку ССЗ, виявлено в 60 (60%)
обстежених, гіперліпідемію до призначення ліпі-
дознижувальної терапії — у 73 (73%) пацієнтів.
Серед хворих на ІХС ІМ у минулому перенесли
16 (43,3%) чоловіків (зокрема ІМ із зубцем Q —
11(29,7%)таІМбеззубцяQ—5(13,6%),повтор-
ний ІМ — 2 (5,4%) пацієнти). Клінічним виявом
ІХСу20(54,1%)обстеженихбуластабільнастено-
кардія напруження ІІ функціонального класу
(ФК) іу17(45,9%)пацієнтів—стабільнастено-
кардіянапруженняІІІФК.ЗаданимиСКАГ,котру
проводили у 18 (18%) хворих до залучення їх
у дослідження, односудинне ураження КА зареє-
строваноу4(22,2%),двосудинне—у10(55,6%)та
ураженнятрьохКА—у4(22,2%)пацієнтів.
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Показники ліпідного обміну (ЗХС, холестерин
ліпопротеїніввисокоїгустини(ХСЛПВГ))оціню-
вализадопомогоюфотометричнихдослідженьна
біохімічному напівавтоматичному аналізаторі
Humalyzer 3000 (Human GmbH, Німеччина),
рівеньХСЛПНГвизначализаформулоюFriede-
wald [11]. шКФ розраховували за формулою
MDRD [10]. Методом полімеразної ланцюгової
реакції досліджували алельний поліморфізм
Т(–786)C промотора гена eNOs з використанням
наборів реактивів «SNP-Экспресс» виробництва
ОООНПФ«Литех»(Росія).ДосліджувалиДНК
з букального епітелію за допомогою реагенту
«ДНК-экспресс» виробництва ООО НПФ
«Литех»(Росія)згідноз інструкцією.Зарівнова-
гою Харді—Вайнберга (p2+2pq+q2=1) оцінюва-
липравильністьрозподілучастотгенотипів.

ВідповіднодоГельсінкськоїдеклараціївсіхпаці-
єнтівпроінформувалипроклінічнедослідженнята
взяливнихзгодунаучастьуньому.

Спостереження тривало 29 місяців. Кінцевими
точками вважали серцево-судинну смерть, ІМ,
нестабільнустенокардію,необхідністьвургентній
абоплановійреваскуляризаціїміокардатаГПМК.

Обробкустатистичнихданихпроведенозвико-
ристанням програм Statistica 10.0 (StatSoft Inc,
СшА), Microsoft Office Exсel-2003. Міжгрупову
різницюякіснихознакоцінювализакритеріємχ2

Пірсона з поправкою Йейтса для малих вибірок.
Зв’язокміжпоказникамидосліджувализвикорис-
танням багатофакторного регресійного аналізу
з розрахуванням звичайних (В) і стандартизова-
них(бета)регресійнихкоефіцієнтів.Статистично
значущими вважали коефіцієнти регресії в разі
р<0,05.Завідношеннямшансів(Вш)здовірчим
інтервалом(ДІ)95%визначалиймовірнийвплив
показників на вірогідність розвитку подій. Для
вивчення тенденцій перебігу захворювання
застосовували аналіз виживання за Капланом—
Мейером з побудовою кумулятивних кривих.
ВірогідністьмоделейоцінювализатестамиВілкок-
сона—Пето,Гехана,Кокса—Мантела.Розбіжності
між кумулятивними кривими обстежених груп
вважалистатистичнозначущимиприр<0,05.Для
відокремлення справжніх позитивних від хибно
негативних показників, отриманих у дослідженні,
застосовувалилогістичнурегресіютаROC-аналіз
іззіставленнячутливостітаспецифічностізпобу-
довоюROC-кривих[1].Дляоцінкиякостіпобудо-
ванихROC-кривихзастосовувалипоказникплощі
підROC-кривою(AUC),значенняякоговдіапазо-
ні0,9—1,0відображаливідміннуякістьпобудова-
ноїмоделі,0,8—0,9—дужедобру,0,7—0,8—добру,
0,6—0,7—середнюта0,5—0,6—незадовільну.

Результати та обговорення

Хворих розділили на дві групи залежно від
настаннясерцево-судиннихподійчерез29місяців
(табл.2). До першої групи ввійшло 16 пацієнтів,
уякихтакіподіївідбулися:1(1%)пацієнтпомер
від серцево-судинних причин, у 2 (2%) стався
нефатальнийІМ,у6(6%)—ГПМК,у7(7%)роз-
винуласянестабільнастенокардія,в1(1%)пацієн-
та виникла потреба в реваскуляризації. У другу
групуввійшли84(84%)хворих,укотрихзаперіод
спостереженнясерцево-судиннихподіїнесталися.

Хворіпершоїгрупимолодшізапацієнтівдругої
(у середньому (55,8±5,9) року порівняно з
(61,7±8,4) року; р=0,009) (див. табл.2). У них
АПАНКманіфестувавуранішомувіці((49,7±5,0)
рокупорівняноз(54,5±6,7)року;р=0,004),аура-
ження артерій нижніх кінцівок значущіші
(р=0,0005).Залученняватеросклеротичнийпро-
цес трьох судинних басейнів частіше виявляли
також серед хворих першої групи (р=0,000001).
Обидвігрупистатистичнозначущеневідрізняли-
ся за поширеністю таких традиційних чинників
серцево-судинних ризику, як АГ, спадковість,
обтяжена щодо розвитку ССЗ, тютюнокуріння,
ЦД2типу,ожиріння,дисліпідемії.Протезнижен-
няшКФдорівняменше60мл/(хв·1,73м2)часті-
ше виявляли у хворих першої групи (р=0,03)
(табл.3).ХворихнаІХСіосібзперенесенимиІМ
(р=0,003)таІМзпатологічнимзубцемQ(р=0,02)
більше серед пацієнтів першої групи (14 (87,5%)

Т а б л и ц я  1
Характеристика обстежених хворих (n = 100)

Показник Значення

Середнійвік,роки 60,7±5,8

СереднійвікманіфестаціїАПАНК,роки 53,8±6,3

АПАНК,стадіязаФонтейном
ІІА
ІІБ
ІІІ
ІV

8(8%)
14(14%)
44(44%)
34(34%)

ІМТ,кг/м2 28,75±0,5

Ожиріння(ІМТ>30кг/м2) 42(42%)

Куріння 54(54%)

ЦД2типу 28(28%)

АГ 55(55%)

Гіперліпідемія(ЗХС>5,2моль/л
та/абоХСЛПНГ>3моль/л)*

73(73%)

Обтяженаспадковістьщодораннього
розвиткуССЗ(длячоловіківвік<55років,
дляжінок<65років)

60(60%)

ГПМКванамнезі 13(13%)

ІХС 37(37%)

Тутідалі:категорійніпоказникинаведенояккількістьвипадківта
частка,кількісні—увиглядіМ±σ.
ІМТ—індексмаситіла;ЗХС—загальнийхолестерин;
ХСЛПНГ—холестеринліпопротеїнівнизькоїгустини.
*Допризначенняліпідознижувальноїтерапії.
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Т а б л и ц я  2
Клінічна характеристика хворих на АПАНК залежно від настання серцево-судинних подій через 29 місяців

Показник
Перша група 

(n = 16)
Друга група 

(n = 84)
χ2 p ВШ (95 % ДІ)

Середнійвік,роки 55,81±5,86 61,68±8,35 0,009

СереднійвікманіфестаціїАПАНК,роки 49,69±5,00 54,54±6,71 0,004

АПАНК,стадіязаФонтейном
ІІА
ІІБ
ІІІ
ІV

–
1(6,3%)

3(18,7%)
12(75,0%)

8(9,5%)
13(15,5%)
41(48,8%)
22(26,2%)

0,62
0,34
3,78

12,18

0,43
0,56
0,05

0,0005
0,24[0,08—0,95]

8,45[2,37—25,12]

ОбтяженаспадковістьщодоранньогорозвиткуССЗ 11(68,8%) 49(58,3%) 0,25 0,62

АГ 11(68,8%) 44(52,4%) 0,87 0,35

Тютюнокуріння 11(68,8%) 43(51,2%) 1,04 0,31

ІМТ,кг/м2 29,34±5,12 28,44±5,77 0,48

ЦД2типу 6(37,5%) 22(26,2%) 0,38 0,54

ІХС 14(87,5%) 23(27,4%) 18,34 0,00001 18,57[3,65—63,04]

СтенокардіяІІФК
СтенокардіяІІІФК

8(50%)
6(37,5%)

12(14,3%)
11(13,1%)

8,60
4,08

0,003
0,04

6,00[1,88—17,85]
3,98[1,24—12,61]

ІМванамнезі
ПовторнийІМ
ЗпатологічнимзубцемQ
БезпатологічногозубцяQ

7(43,8%)
1(6,3%)

5(31,3%)
2(12,5%)

9(10,7%)
1(1,2%)
6(7,1%)
3(3,6%)

8,59
0,12
5,71
0,77

0,003
0,73
0,02
0,38

6,48[1,94—20,24]

5,91[1,58—21,05]

АтеросклерозСА 14(87,5%) 20(23,8%) 21,54 0,000001 21,35[4,15—72,82]

ГПМК 5(31,3%) 8(9,5%) 3,85 0,049 4,32[1,25—14,86]

ТКІМ,мм 1,49±0,33 0,98±0,38 0,0001

ТКІМ≥0,9мм 14(87,5%) 20(23,8%) 0,000001 21,35[4,15—72,82]

ГПІ 0,49±0,12 0,61±0,14 0,001

Судиннібасейни,ураженіатеросклерозом
Один(АПАНК)
Два(АПАНК+КА/СА)
Три(АПАНК+КА+СА)

–
2(12,5%)

14(87,5%)

50(59,5%)
25(29,8%)
9(10,7%)

19,05
2,03

44,75

0,00001
0,16

0,000001
0,34[0,07—1,60]

58,34[11,38—299,22]

Т а б л и ц я  3
Дані лабораторних методів дослідження у хворих на АПАНК залежно від настання серцево-судинних подій  
через 29 місяців

Показник
Перша група 

(n = 16)
Друга група 

(n = 84)
χ2 p ВШ (95 % ДІ)

шКФ,мл/(хв·1,73м2) 66,00±12,18 72,26±11,42 0,11

шКФ<60мл/(хв·1,73м2) 6(37,5%) 10(11,9%) 4,79 0,03 4,44[1,36—14,18]

ЗХС,ммоль/л 5,25±0,29 5,79±1,21 0,07

Тригліцериди,ммоль/л 2,24±1,01 2,49±1,08 0,40

ХСЛПВГ,ммоль/л 0,85±0,28 0,86±0,31 0,90

ХСЛПНГ,ммоль/л 3,38±0,92 3,80±1,11 0,13

ХСЛПДНГ,ммоль/л 1,02±0,47 1,13±0,49 0,37

ХСЛПДНГ—холестеринліпопротеїнівдуженизькоїгустини.
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порівняноз23(27,4%);р=0,00001).Запоказни-
камиЕхоКГпацієнтиобохклінічнихгрупзіставні
(табл.4).Упершійгрупівищісередніпоказники
ТКІМ (р=0,0001), частота реєстрації атероскле-
розу СА (р=0,000001) та перенесених ГПМК
(р=0,049)(див.табл.2).Підчасгенетичногоана-
лізурозподілучастотгенотипівтаалелівполімор-
фізму C(–786)T гена промотора eNOs серед хво-
рих на АПАНК виявлено, що в першій групі
переважалиносіїалеляС(р=0,001)ігенотипуСС
(р=0,02)(табл.5).

Під час проведення регресійного аналізу ми
отримали прямий незалежний і статистично зна-
чущийзв’язоквиникненнянесприятливихсерце-
во-судинних подій у хворих з АПАНК з такими
чинниками, як ІМ в анамнезі, атеросклеротичне
ураження СА, і зворотний зв’язок із середнім
вікомобстежениххворих(табл.6).Миотримали
статистичнозначущурегресійнумодель(p<0,05),
за якою наявність кінцевих серцево-судинних
точок в обстежених хворих з АПАНК на 16%
пов’язаназнаявністюатеросклерозуСА,авіднос-

Т а б л и ц я  4
Дані ехокардіографічного дослідження у хворих на АПАНК залежно від настання  серцево-судинних подій  
через 29 місяців

Показник Перша група (n = 16) Друга група (n = 84) χ2 p

Лівепередсердя,мм 41,75±4,17 39,94±3,41 0,07

Збільшенняправогопередсердя 0 2(7,6%) 0,12 0,73

КінцеводіастолічнийрозмірЛш,мм 5,22±0,29 5,07±0,52 0,18

ТовщиназадньоїстінкиЛш,мм 1,19±0,18 1,17±0,17 0,67

Товщинаміжшлуночковоїперегородки,мм 1,21±0,16 1,17±0,16 0,46

ГіпертрофіяЛш(заІММЛш) 10(62,5%) 44(52,4%) 0,22 0,64

ФракціявикидуЛш,% 60,31±7,05 60,02±6,17 0,62

Систолічнадисфункція 1(6,3%) 5(6,0%) 0,28 0,60

Діастолічнадисфункція 12(75%) 46(54,8%) 1,51 0,22

Т а б л и ц я  5
Частоти розподілу алелів та генотипів поліморфізму C(–786)T гена промотора eNOs  
у хворих на АПАНК залежно від настання серцево-судинних подій через 29 місяців

Показник Перша група (n = 16) Друга група (n = 84) χ2 p ВШ (95 % ДІ)

ГенотипТТ 1(6,6,2%) 32(38,1%) 4,81 0,03 0,11[0,03—0,88]

ГенотипТС 4(25,0%) 22(26,2%) 0,04 0,83

ГенотипСС 11(68,8%) 30(35,7%) 4,77 0,02 3,96[1,23—11,32]

АлельТ 6(18,8%) 86(51,2%) 10,12 0,001 0,22[0,09—0,58]

АлельС 26(81,2%) 82(48,8%) 10,12 0,001 4,54[1,72—10,61]

Т а б л и ц я  6
Зв’язок клініко-анамнестичних та генетичних чинників з розвитком несприятливих серцево-судинних подій  
у хворих на АПАНК (регресійний аналіз)

Показник β Стандартна 
похибка

β Стандартна 
похибка

t p Значущість

АтеросклерозСА 0,49 0,08 0,38 0,06 6,24 0,0000001 16,1%

Середнійвік –0,28 0,08 –0,01 0,00 –3,41 0,001 9,2%

ІМ 0,23 0,08 0,23 0,08 2,87 0,005 7,6%

ГПМК 0,16 0,08 0,15 0,09 1,95 0,056 5,3%

ГенотипССполіморфізмуТ(–786)С
промоторагенаеNOs

0,15 0,08 0,15 0,08 1,93 0,057 4,9%

ЗниженняшКФ(<60мл/(хв·1,73м2)) 0,15 0,08 0,15 0,09 1,91 0,059 4,9%
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ний внесок перенесеного ІМ в анамнезі та віку
хворих становив 7,5 і 8,2%, відповідно. Не вста-
новленозв’язкуміжнастаннямсерцево-судинних
подійіперенесенимиГПМК,генотипомССполі-
морфізмуТ(–786)СпромоторагенаеNOsтазни-
женнямшКФ.

Зоглядунате,щозалученняватеросклеротич-
ний процес судин коронарного русла негативно
впливає на прогноз [3], ми побудували криві
Каплана—Мейера (рис.1) залежно від наявності
абовідсутностіІХСухворихнаАПАНКзреєстра-
цієювипадківсерцево-судиннихподійдлявивчен-
няособливостейперебігузахворювання.

Встановлено, що частота реєстрації кінцевих
точокухворихнаАПАНКвпоєднаннізІХСста-
тистичнозначущевища,ніжухворихбеззадоку-
ментованоїІХС(р<0,05).

За допомогою методу логістичної регресії та
ROC-аналізувивченочинники,щовпливаютьна
прогноззахворюваннясередхворих,уякихстали-
ся кінцеві серцево-судинних події, та виявлено
статистично значущий зв’язок між виникненням
несприятливих подій і середнім віком хворих на
АПАНК (р=0,0038), ІМ в анамнезі (р=0,044),
зниженням шКФ менше 60 мл/(хв·1,73 м2)
(р=0,0354) та збільшенням ТКІМ ≥ 0,9 мм
(р=0,0002). Розраховані коефіцієнти логістичної
регресіїнаведеновтабл.7.

РозрахункиВшухворихпершоїгрупидемон-
струють,щоризиквиникненнясерцево-судинних
подій (Вш 155,6353 (10,5330—2299,6559)) най-
більшепов’язанийзізбільшеннямТКІМ≥0,9мм,
ІМ в анамнезі (Вш 12,5794 (1,0698—147,9209)),

зниженнямшКФдорівняменше60мл/(хв·1,73м2)
(Вш 0,9049 (0,8244—0,9932)) та середнім віком
хворих(Вш0,7623(0,6344—0,9161))(табл.8).

Дляаналізувпливувиявленихнаминегативних
чинників, що асоціюються з розвитком кінцевих
серцево-судинних подій, в обстежених хворих
проведеноROC-аналізізпобудовоюROC-кривих.
ЗбільшенняТКІМпонад0,9ммдаєзмогуперед-
бачитисерцево-судиннихподії(р=0,0002)ухво-
рихнаАПАНКізчутливістю87,5%таспецифіч-
ністю76,2%(критерійAUC=0,787,щовказуєна
добруякістьмоделі)(рис.2).

Перенесений ІМ та зниження шКФ менше
60 мл/(хв · 1,73 м2) дають змогу визначати про-
гнозухворихнаАПАНКзвисокоюспецифічніс-
тю(89,3і76,2%)причутливості43,7і56,2%від-
повідно (рис.3, 4), а середній вік хворих на
АПАНК на початку спостереження (рис. 5) — зі
специфічністю61,9%тачутливістю75,0%(ROC-
кривадоброїякості,AUC=0,708).

F-тестКокса:T1=11,34417,T2=5,655831;F(4,28)=14,04023,p=0,000001

Рис. 1.Частотасерцево-судиннихподійухворих
наАПАНКзалежновіднаявностіІХСвпродовж29міс
(заметодомКаплана—Мейера)

Т а б л и ц я  7
Чинники, що впливають на прогноз захворювання 
у хворих з АПАНК, у котрих сталися кінцеві  
серцево-судинних події, за даними логістичної регресії

Незалежна змінна Коефіцієнт
Стандартна 

похибка
р

ГенотипСС
поліморфізмуТ(–786)С
промоторагенаеNOs

–1,05597 0,91524 0,2486

Середнійвікхворих –0,27140 0,093734 0,0038

ГПІ –7,89699 4,28668 0,0654

ГПМК 1,07608 1,01280 0,2880

ІМ 2,53206 1,25746 0,0440

ЗниженняшКФ
(<60мл/(хв·1,73м2))

–0,099973 0,047524 0,0354

ТКІМ≥0,9 5,04752 1,37398 0,0002

Константа 20,5258

Т а б л и ц я  8
Чинники, котрі впливають на настання  
серцево-судинних подій у хворих з АПАНК

Показник ВШ 95 % ДІ

ГенотипССполіморфізму
Т(–786)СгенаеNOs

0,3479 0,0579—2,0916

Середнійвікхворих 0,7623 0,6344—0,9161

ГПІ 0,0004 0,0000—1,6568

ГПМК 2,9331 0,4029—21,3525

Інфарктміокарда 12,5794 1,0698—147,9209

шКФ<60мл/(хв·1,73м2) 0,9049 0,8244—0,9932

ТКІМ≥0,9 155,6353 10,5330—2299,6559
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Висновки

З несприятливим прогнозом через 29 місяців
у хворих на атеросклероз периферичних артерій
нижніхкінцівокасоціюються:ранняманіфестація
захворювання(р=0,004),більшвираженіішемічні
ураження артерій нижніх кінцівок (р=0,0005),
залученнятрьохсудиннихбасейнів(р=0,000001),
поєднання атеросклерозу периферичних артерій
нижніх кінцівок з ішемічною хворобою серця

(р=0,00001), перенесений у минулому інфаркт
міокарда(р=0,003)тазниженняшвидкостіклубоч-
ковоїфільтраціїдорівняменше60мл/(хв·1,73м2)
(р=0,03),атакожзвиявленнямалеляС(р=0,001)
тагенотипуСС(р=0,02)поліморфізмуC(–786)T
генапромотораeNOs.

Під час тривалого спостереження хворих на
атеросклерозпериферичнихартерійнижніхкінці-
вок, за даними регресійного аналізу, встановлено

Рис. 4.ЧутливістьтаспецифічністьзниженняшКФ
дорівняменше60мл/(хв·1,73м2)щодонастання
кінцевихсерцево-судиннихподійупацієнтівзАПАНК

Рис. 5.Чутливістьтаспецифічністьсередньоговікуна
початкуспостереженнящодонастаннякінцевих
серцево-судиннихподійупацієнтівзАПАНК

Рис. 3.Чутливістьтаспецифічністьперенесеного
вминуломуІМщодонастаннякінцевихсерцево-
судиннихподійупацієнтівзАПАНК

Рис. 2.ЧутливістьтаспецифічністьТКІМ≥0,9мм
щодонастаннякінцевихсерцево-судиннихподій
упацієнтівзАПАНК
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Результаты	длительного	наблюдения	у	больных		
атеросклерозом	периферических	артерий	нижних	конечностей

В. И. Целуйко 1, Е. Д. Яровая 2

1Харьковскаямедицинскаяакадемияпоследипломногообразования
2Сумскойобластнойкардиологическийдиспансер

Цель работы—исследоватьфакторы,влияющиенахарактертечениязаболеванияиотдаленныйпрогнозубольныхате-
росклерозомпериферическихартерийнижнихконечностей(АПАНК).

Материалы и методы.Обследовано100мужчинсАПАНК,среднийвозраст(60,7±5,8)года.Проведенотрансторакаль-
нуюэхокардиографию,допплер-ультразвуковоеисследованиеартерийнижнихконечностейисонныхартерий(СА),холте-
ровскоемониторированиеЭКГ,определенаДНКметодомполимеразнойцепнойреакции.Среднийвозрастманифестации
АПАНК—(53,76±0,67)года.Артериальнаягипертензиявыявленау55(55%),ожирение—у42(42%),сахарныйдиабет
2типа—у28(28%),курение—у54(54%)больных,отягощеннуюнаследственностьпораннемуразвитиюсердечно-сосу-
дистых заболеваний выявили у 60 (60%) пациентов, гиперлипидемию до назначения липидоснижающей терапии —
у73(73%),остроенарушениемозговогокровообращения(ОНМК)ванамнезеперенесли13(13%),ишемическаяболезнь
сердца(ИБС)диагностированау37(37%)пациентов.Периоднаблюдениядлился29месяцев.

Результаты и обсуждение.Больныебылиразделенынадвегруппывзависимостиотналичияконечныхточек:первая
группа(среднийвозраст(55,81±5,86)года)—16больных,укоторыхвозниклисердечно-сосудистыесобытия(1(1%)—
сердечно-сосудистаясмерть,2(2%)—инфарктмиокарда(ИМ),7(7%)—нестабильнаястенокардия,6(6%)—ОНМК,
1(1%)—реваскуляризациямиокарда);втораягруппа(среднийвозраст—(61,68±8,35)года)—84больныхбезконечных
точек. Больные первой группы были более молодого возраста (р=0,009), имели раннюю манифестацию АПАНК
(р=0,004),болеевыраженныеишемическиепораженияартерийнижнихконечностей(р=0,0005)ипоражениетрехсосу-
дистыхбассейнов(р=0,000001),унихчащедиагностировалиИБС(р=0,00001),атеросклерозСА(р=0,000001)иполу-

Конфлікту інтересів немає.
Участь авторів: концепція і дизайн дослідження, обробка матеріалу, статистичне опрацювання даних,  
написання і редагування тексту — В. Ц., О. Я.; збір матеріалу — О. Я.
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(р=0,001).

SIS_4_2017.indd   46 04.12.2017   14:43:09



47

«СЕРЦЕ І СУДИНИ», № 4, 2017В.Й.Целуйко,О.Д.Ярова В.Й.Целуйко,О.Д.Ярова

чалиданныеоперенесенныхОНМК(р=0,049).ВпервойгруппепреобладалиносителиаллеляС(р=0,001)игенотипа
СС(р=0,02),поданнымгенетическогоанализаполиморфизмаC(–786)TгенапромотораeNOs.Поданнымрегрессион-
ного анализа установлена прямая связь между развитием неблагоприятных сердечно-сосудистых событий у больных
с АПАНК и наличием перенесенного в анамнезе ИМ (р=0,005), атеросклеротического поражения СА (р=0,0000001)
иобратнаясвязьсосреднимвозрастомобследованныхбольных(р=0,001).

Выводы.Снеблагоприятнымпрогнозомчерез29месяцевнаблюденияубольныхсАПАНКассоциируются:ранняя
манифестация заболевания (р=0,004), более выраженные ишемические поражения артерий нижних конечностей
(р=0,0005), поражение трех сосудистых бассейнов (р=0,000001), наличие ИБС (р=0,00001), перенесенного ИМ
(р=0,003) и снижение скорости клубочковой фильтрации до уровня менее 60 мл/(мин·1,73 м2) (р=0,03), выявление
аллеляС(р=0,001)игенотипаСС(р=0,02)полиморфизмаC(–786)TгенапромотораeNOs.Придлительномнаблюде-
ниибольныхАПАНКподаннымрегрессионногоанализаустановленапрямаясвязьразвитиянеблагоприятныхсердечно-
сосудистых событий с наличием атеросклеротического поражения СА (р=0,0000001) и перенесенного ИМ (р=0,005)
иобратнаясвязьсосреднимвозрастомбольных(р=0,001).

Ключевые слова:атеросклерозпериферическихартерийнижнихконечностей,ишемическаяболезньсердца,полимор-
физмгенаэндотелиальнойNO-синтазы,сердечно-сосудистыесобытия.

Long-term	observation	results	of	patients	with	atherosclerosis		
of	the	peripheral	arteries	of	the	lower	extremities

V. I. Tseluyko 1, O. D. Yarova 2

1KharkivMedicalAcademyofPostgraduateEducation
2SumyRegionalCardiologyDispanser

The aim — toinvestigatethefactorsinfluencingthenatureofthecourseandlong-termprognosisofpatientswithatherosclerosis
oftheperipheralarteriesofthelowerextremities(APALE).

Materials and methods.100peoplewithAPALEweresurveyed,averageage60.7±5.8years.Patientsunderwentatranstho-
racic echo-cardiographic examination, doppler-ultrasound examination of arteries of the lower extremities and carotid arteries,
Holtermonitoringoftheelectrocardiogram,DNAdeterminationbythepolymerasechainreaction.TheaverageageofonsetAPALE
demonstrationis53.76±0.67years.Bloodhypertensionwasobservedin55(55%),obesity—42(42%),type2diabetesmellitus—
28(28%),tobaccosmoking—54(54%),hereditarytaintedforearlydevelopmentofcardiovasculardiseases—60(60%),hyperlip-
idemiabeforetheprescriptionoflipid-loweringtherapywasregisteredin73(73%)patients,acutecerebralcirculationdisturbances
inanamnesispresentedin13(13%),ischemicheartdiseasewasdiagnosedin37(37%).Theobservationperiodlasted29months.

Results and discussion.Patientsweredividedinto2groupsdependingonthepresenceofendpoints:1stgroup(averageage
55.81±5.86years)—16patientswithcardiovascularevents1(1%)cardiovasculardeath,2(2%)—myocardialinfarction(MI),
7(7%)—unstableangina,6(6%)—acutecerebralcirculationdisturbances,1(1%)—myocardialrevascularization.The2ndgroup
(averageage61.68±8.35years)—84patientswithoutendpoints.PatientsoftheIstgroupwereyounger(p=0.009),hadanearly
APALEmanifestation(p=0.004),moresevereischemicaffectofthearteriesofthelowerextremities(p=0.0005)andinvolvement
ofthreevascularpools(p=0.000001),moreoftenIschemicheartdisease(IHD)(p=0.00001)wasmanifested,atheroscleroticvas-
culardisease(p=0.000001)anddataaboutthepastofacutecerebralcirculationdisturbances(p=0.049).IngroupI,carriersofC
allele (p=0.001) and SS genotype (p=0.02) prevailed according to genetic analysis of the gene of the eNOs promoter gene
C(–786)Tpolymorphism.Accordingtotheregressiondata,aconnectionbetweenthedevelopmentofadversecardiovascularevents
inpatientswithAPALEwiththepresenceofMI(p=0.005)inanamnesis,atheroscleroticaffectofarteriacarotis(p=0.0000001)
andfeedbackwiththeageoftheexaminedpatients(p=0.001).

Conclusions.AnunfavorableprognosisintheexaminedpatientswithAPALEisrelatedtotheaggressivenessoftheathero-
scleroticprocess:anearlymanifestationofthedisease(p=0.004),moresignificant ischemicaffectof thearteriesof the lower
extremities(p=0.0005),involvementofthreevascularpools(p=0.000001);thepresenceofcoronaryarterydisease(p=0.00001)
withMI(p=0.003)andreductioninGFR(≤60ml/min/1.73m2)(p=0.03),Callele(p=0.001)andCCgenotype(p=0.02)of
theC(–786)TpolymorphismoftheeNOspromotergene.Inthelong-termobservationofpatientswithAPALE,accordingto
regressionanalysis,adirectconnectionwasestablishedbetweentheoccurrenceofadversecardiovasculareventswiththepres-
enceofatheroscleroticaffectofarteriacarotis(p=0.0000001),havingintheanamnesisMI(p=0.005)andfeedbackwithmiddle
ageofpatients(p=0.001).

Key words:peripheralarterydisease,ischemicheartdisease,polymorphismofendothelialNO-synthasegene,cardiovascular
events.
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