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АННОТАЦИЯ 
Актуальность. Несмотря на интенсивное изучение патофизиологии, молекулярных и клеточных 
механизмов развития атеросклероза, разработку и внедрение целого ряда новых методов лечения, 
до настоящего времени заболевание артерий нижних конечностей является одной из наиболее  
актуальных проблем современной сосудистой хирургии и медицины в целом. 
Цель. Оценить влияние цилостазола на функциональное состояние эндотелия и дистанцию безболевой 
ходьбы у больных с заболеванием артерий нижних конечностей атеросклеротической этиологии.  
Материалы и методы. В исследование было включено 80 пациентов с облитерирующим атероскле-
розом артерий нижних конечностей. В зависимости от получаемой консервативной терапии, паци-
енты были разделены на 2 группы. Группу А (n = 40) составили пациенты, получавшие базисную 
терапию согласно Национальным рекомендациям по ведению пациентов с заболеваниями перифери-
ческих артерий, а также препарат Адуцил® (цилостазол) 100 мг по 1 таблетке 2 раза в сутки. В группу 
В (n = 40) вошли пациенты, получавшие только базисную терапию согласно Национальным рекомен-
дациям по ведению пациентов с заболеваниями периферических артерий. У всех пациентов прово-
дился забор венозной крови для определения ряда маркеров эндотелиальной дисфункции: эндотели-
альной синтазы оксида азота, простациклина, эндотелина-1 и интерлейкина-6.  
Результаты. Через 6 и 12 месяцев от начала лечения уровень эндотелиальной синтазы оксида азота 
был достоверно выше у пациентов в группе А (6 месяцев — 12,91 (11,23–14,57) нг/мл; 12 месяцев — 
13,86 (12,42–16,25) нг/мл) при сравнении с группой В (6 месяцев — 11,62 (8,63–16,73) нг/мл; 12 меся-
цев — 11,76 (8,32–18,43) нг/мл) (р < 0,001). Уровень простациклина статистически значимо оказался 
выше в группе А через 6 месяцев (группа А — 18532,88 (17458,85–20905,71) нг/мл; группа В — 
17592,5 (15542,56–19721,52) нг/мл) и 12 месяцев (группа А — 18452,27 (17567,31–20780,05) нг/мл; 
группа В — 17013,05 (15090,1–19517,58) нг/мл) при сравнении с группой В (р < 0,05). Уровень интер-
лейкина-6 оказался ниже в группе А через 1 месяц (группа А — 2,8 (2,23–3,4) нг/мл; группа В — 3,65 
(2,65–4,7) нг/мл), 3 месяца (группа А — 2,4 (2–2,95) нг/мл; группа В — 3,6 (2,55–4,5) нг/мл), 6 месяцев 
(группа А — 2,15 (1,73-2,88) нг/мл; группа В — 3,45 (2,73–4,4) нг/мл)и 12 месяцев (группа А — 2,2 
(1,93–2,95) нг/мл; группа В — 3,3 (2,6–4,2) нг/мл) от начала лечения по сравнению с группой В  
(р < 0,001). Статистически значимых различий уровня эндотелина — 1 между группами А и В не было 
обнаружено (p > 0,05). При анализе дистанции безболевой ходьбы через 1 месяц (группа А — 450 
(436,25–487,5) м; группа В — 250 (242,5–280) м), 3 месяца (группа А — 455 (450–507,5) м; группа В 
— 250 (250–277,5) м), 6 месяцев (группа А — 440 (430–487,5) м; группа В — 235 (220–250) м) и 12 
месяцев (группа А — 425 (410–465) м; группа В — 210 (190–220) м) получено статистически досто-
верное повышение показателей у группы А по сравнению с группой В (р < 0,001). У пациентов группы 
А по результатам ультразвукового дуплексного сканирования было зафиксировано достоверно зна-
чимое повышение показателя лодыжечно-плечевого индекса через 1, 3, 6 месяцев (группа А — 0,7 
(0,7–0,7); группа В — 0,6 (0,6–0.6)) и 12 месяцев (группа А — 0,7 (0,6–0,7); группа В — 0,6 (0,5–0,6)) 
от начала лечения относительно показателей группы В (р < 0,001). 
Выводы. Применение цилостазола способствует увеличению уровня эндотелиальной синтазы оксида 
азота и простациклина, а также способствует снижению секреции интерлейкина-6. Цилостазол достоверно 
увеличивает дистанцию безболевой ходьбы и показатель лодыжечно–плечевого индекса. 
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ABSTRACT 

INTRODUCTION: Despite the intensive study of the pathophysiology, molecular and cellular  

mechanisms of atherosclerosis, the development and introduction of a number of new treatment methods, 

to date, the disease of the arteries of the lower extremities is one of the most pressing problems of modern 

vascular surgery and medicine in general. 

AIM: To evaluate the influence of cilostazol on the functional status of endothelium and pain-free  

walking distance in patients with lower limb artery diseases of atherosclerotic etiology.  

MATERIALS AND METHODS: The study was performed on 80 patients with obliterating atherosclerosis 

of lower limb arteries. Depending on the type of the given conservative therapy, the patients were divided 

to two groups. Group A (n = 40) included patients who received the baseline therapy in accordance with 

National recommendations on managing patients with peripheral artery diseases, and also medical drug 

Aducil® (cilostazol) 100 mg 1 tablet two times a day. Group В (n = 40) included patients who received only 

baseline therapy in accordance with National recommendations on managing patients with peripheral artery 

diseases. From all the patients, venous blood samples were taken for determining a number of markers of 

the endothelial dysfunction: endothelial nitric oxide synthase, prostacyclin, endothelin-1, interleukine-6. 

RESULTS: In 6 and 12 months after the start of the treatment, the level of endothelial nitric oxide synthase was 

reliably higher in group А patients (6 months — 12.91 (11.23–14.57) ng/ml; 12 months — 13.86 (12.42–16.25) 

ng/ml) in comparison with group В (6 months — 11.62 (8.63–16.73) ng/ml; 12 months — 11.76 (8.32–18.43) 

ng/ml) (р < 0.001). The level of prostacyclin was statistically significantly higher in group А after 6 months 

(group А — 18,532.88 (17,458.85–20,905.71) ng/ml; group В — 17,592.5 (15,542.56–19,721.52) ng/ml) and 

12 months (group А — 18,452.27 (17,567.31–20,780.05) ng/ml; group В — 17,013.05 (15,090.1–19,517.58) 

ng/ml) in comparison with group В (р < 0.05). After 1 month from the start of treatment, the level of interleukin-

6 was lower in group А (group А — 2.8 (2.23–3.4) ng/ml; group В — 3.65 (2.65–4.7) ng/ml), in 3 months — 

(group А — 2.4 (2–2.95) ng/ml; group В — 3.6 (2.55–4.5) ng/ml), 6 months (group А — 2.15 (1.73–2.88) 

ng/ml; group В — 3.45 (2.73–4.4) ng/ml), and 12 months (group А — 2.2 (1.93–2.95) ng/ml; group В — 3.3 

(2.6–4.2) ng/ml) in comparison with group В (р < 0.001). No statistically significant difference in the levels of 

endothelin-1 was seen between group А and group В (p > 0.05). The analysis of the pain-free walking distance 

after 1 month (group А — 450 (436.25–487.5) m; group В — 250 (242.5–280) m), 3 months (group А — 455 

(450–507.5) m; group В — 250 (250–277.5) m), 6 months (group А — 440 (430–487.5) m; group В — 235 

(220–250) m), and 12 months (group А — 425 (410–465) m; group В — 210 (190–220) m) showed statistically 

reliable increase in the parameter in group А in comparison with group В (р < 0.001). Based on the results of 

USDS, the patients of group А showed statistically significant increase in the ankle-brachial index in 1, 3, 6 

months (group А — 0.7 (0.7–0.7); group В — 0.6 (0.6–0.6)) and 12 months (group А — 0.7 (0.6–0.7); group 

В — 0.6 (0.5–0.6)) after the start of treatment in comparison with group В (р < 0.001). 

CONCLUSIONS: Treatment with cilostazol stimulates increase of the level of endothelial nitric oxide 

synthase and prostacyclin, and also promotes decrease in the level of interleukin-6. Cilostazol reliably  

increases pain-free walking distance and the ankle-brachial index. 
 

Keywords: atherosclerosis; lower limb artery diseases; intermittent claudication; сilostazol; endothelial 

dysfunction; endothelial nitric oxide synthase; prostacyclin; endothelin-1; interleukin-6 
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Введение 

Заболевания артерий нижних конеч-

ностей (ЗАНК) являются одним из распро-

странённых вариантов заболеваний пери-

ферический артерий. Проведенные эпиде-

миологические исследования демонстри-

руют крайне высокую распространённость 

ЗАНК в общей популяции. Данная про-

блема в настоящее время сравнивается с 

пандемией [1]. Анализ результатов иссле-

дования NHANES с включением более 

7 000 пациентов показал, что частота 

встречаемости заболеваний перифериче-

ских артерий составляет 1,43% в возрасте 

40–49 лет, 3,471% — в возрасте 50–59 лет, 

7,77% — в возрасте 60–69 лет, 16,62% —  

в возрасте 70–79 лет [2]. 

Выделяют следующие стадии ЗАНК: 

асимптомное течение, перемежающаяся 

хромота (ПХ), критическая ишемия конеч-

ности. Основным патогенетическим меха-

низмом развития всех стадий ЗАНК явля-

ется атеросклеротическое поражение арте-

рий, которое приводит к стенозу различ-

ной степени выраженности и снижению 

объёмной скорости кровотока. ПХ может 

быть определена как стадия субкомпенса-

ции: гемодинамически значимые наруше-

ния кровотока и клинические проявления  

возникают при физической нагрузке [3]. 

При отсутствии терапии в 20–30% случаях 

у пациентов с ПХ наблюдается прогресси-

рование атеросклеротического поражения, 

при этом в 1–3% случаев отмечается разви-

тие критической ишемии нижних конечно-

стей [4]. Примерно у двух третей пациен-

тов с ПХ выявляется атеросклеротическое 

поражение коронарных артерий, у трети 

пациентов — гемодинамически значимое 

атеросклеротическое поражение цере-

бральных артерий [5]. 

При ЗАНК особое значение отводят 

таким механизмам как воспалительные из-

менения, вазоконстрикция, нарушения 

свертывающих свойств крови с формиро-

ванием протромбогенного состояния [6, 7]. 

Одним из ключевых механизмов развития 

и прогрессирования ЗАНК является эндо-

телиальная дисфункция (ЭД). Под ЭД по-

нимают дисбаланс между факторами 

вазорелаксации и вазоконстрикции. Под-

тверждением значимости ЭД при атеро-

склерозе с поражением артерий нижних 

конечностей является возможность приме-

нения ряда маркеров ЭД (оксида азота, 

простациклина, эндотелина-1) в качестве 

маркера тяжести атеросклеротического по-

ражения и сердечно-сосудистого риска. 

Одним из важнейших патофизиологиче-

ских последствий ЭД является индукция 

окислительного стресса. Ismaeel A., и др. в 

своем исследовании показали связь между 

снижением продукции оксида азота и раз-

витием окислительного стресса, которому 

принадлежит важная роль в развитии и 

промоции атеросклероза [8].  
Также фактором снижения биодо-

ступности оксида азота выступает увеличе-
ние экспрессии эндотелина-1 (ЕТ-1). Эндо-
телин-1 и его рецепторы экспрессируются 
большим количеством клеточных популя-
ций, вовлеченных в патогенез атероскле-
роза, включая моноциты, макрофаги, глад-
комышечные клетки и фибробласты [7].  

В качестве перспективного маркера 
ЭД так же можно рассматривать мно-
гофункциональный цитокин — интерлей-
кин-6 (ИЛ-6). Saenz–Pipaon G., и др. в своей 
работе отобразили, что развитие ЭД приво-
дит к увеличению содержания целого ряда 
провоспалительных цитокинов, таких как 
интерлейкин (ИЛ)-1β и ИЛ-6, что в свою 
очередь приводит к миграции в интиму мо-
ноцитов, которые в последующем за счет 
секреции целого ряда цитокинов опосре-
дуют поляризацию макрофагов в сторону 
провоспалительного фенотипа [9]. В част-
ности, показано, что концентрация ИЛ-6 у 
пациентов с атеросклерозом статистически 
значимо отрицательно коррелирует с эндо-
телий-зависимой вазодилатацией, что мо-
жет указывать на тесную связь ЭД с воспа-
лительными изменениями [10]. 

Несмотря на интенсивное изучение 
патофизиологии, молекулярных и клеточ-
ных механизмов развития атеросклероза, 
разработку и внедрение целого ряда новых 
методов лечения, до настоящего времени 
ЗАНК является одной из наиболее актуаль-
ных проблем современной сосудистой хи-
рургии и медицины в целом [11–13]. 
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Лечение пациентов с ЗАНК прово-

дится с учетом как наличия специфических 

симптомов, обусловленных поражением 

конкретного сосудистого бассейна, так и 

общего кардиоваскулярного риска, связан-

ного с наличием у пациента мультифокаль-

ного атеросклероза и других заболеваний. 

Главными направлениями фармакотерапии 

у пациентов с ЗАНК являются гиполипиде-

мическая и антитромботическая терапия 

[14, 15]. Основой лечения гиполипидемии 

при ЗАНК, как и других кардиоваскуляр-

ных заболеваниях, является применение 

статинов, назначение которых позволяет 

уменьшить частоту неблагоприятных исхо-

дов со стороны нижних конечностей, уве-

личить время безболевой ходьбы [16, 17]. 
Целью терапии статинами при ЗАНК явля-

ется достижение значения концентрации 

липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) 

менее 1,8 ммоль/л или уменьшения данного 

показателя на 50% и более [18]. 

Вторым важнейшим направлением 

медикаментозной терапии пациентов с 

ЗАНК является антитромботическая тера-

пия, показанием для назначения которой 

служит наличие у пациента симптомного 

ЗАНК. Пациентам с клиническими симп-

томами ПХ, независимо от присутствия у 

них в анамнезе других сердечно-сосуди-

стых заболеваний, рекомендован пожиз-

ненный прием антиагрегантов (уровень до-

казательности А). Согласно национальным 

рекомендациям цилостазол имеет самый 

высокий уровень доказательности и может 

рекомендоваться пациентам с перемежаю-

щейся хромотой для уменьшения симпто-

мов и увеличения дистанции безболевой 

ходьбы [3]. Стандартная дозировка цило-

стазола в качестве терапии для уменьше-

ния симптомов и увеличения проходимой 

дистанции у пациентов с заболеванием пе-

риферических артерий и ПХ составляет — 

100 мг 2 раза в день [19]. В России цило-

стазол под торговым названием Адуцил® 

представлен компанией «СЭМ Фармась-

ютикалс Лимитед» (производителем явля-

ется компания «Адамед»). Еще одним из 

важнейших компонентов эффекта цило-

стазола является увеличение высвобож-

дения оксида азота, дефицит которого яв-

ляется основным фактором развития эндо-

телиальной дисфункции [20]. Цилостазол 

может быть рекомендован пациентам с ре-

зистентностью к аспирину и клопидо-

грелю [21]. Эффекты цилостазола и его 

влияние на функцию эндотелия могут 

иметь важное значение при прогнозирова-

нии различных вариантов течения атеро-

склероза артерий нижних конечностей [22] 

и при изучении процессов апоптоза [23]. 

Цель. Оценить влияние цилостазола 

на функциональное состояние эндотелия и 

дистанцию безболевой ходьбы у больных с 

заболеванием артерий нижних конечностей 

атеросклеротической этиологии. 

Материалы и методы 

Исследование выполнено на базе ка-

федры сердечно-сосудистой, рентгенэндо-

васкулярной хирургии и лучевой диагно-

стики ФГБОУ ВО РязГМУ Минздрава Рос-

сии. Лабораторная часть исследования 

проведена в Центральной научно-исследо-

вательской лаборатории ФГБОУ ВО 

РязГМУ Минздрава России. 

В открытое проспективное исследо-
вание было включено 80 пациентов с обли-
терирующим атеросклерозом артерий 
нижних конечностей (ОААНК) IIа стадии 
по классификации А. В. Покровского–
Фонтейна. В зависимости от получаемой 
консервативной терапии пациенты были 
разделены на две сопоставимые группы по 
40 человек. В группу А вошли пациенты, 
получающие в качестве консервативной 
терапии аторвастатин 10 мг 1 раз в день 
(под контролем липидного спектра) и Аду-
цил® 100 мг по 1 таблетке 2 раза в сутки. В 
группу В вошли пациенты, получающие в 
качестве базисной терапии аторвастатин 
10 мг 1 раз в день и ацетилсалициловую 
кислоту 100 мг 1 раз в день. Лечение осу-
ществлялось в соответствии с Националь-
ными рекомендациями по ведению паци-
ентов с заболеваниями артерий нижних ко-
нечностей [16]. 

Группы были сопоставимы по полу, 

возрасту и сопутствующей патологии 

(табл. 1). 
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Критерии включения: ОААНК — IIа 

стадии по классификации А. В. Покров-

ского–Фонтейна.  

Критерии исключения: заболевания 

периферических артерий, не обусловлен-

ные атеросклерозом; реконструктивные 

операции на артериях нижних конечно-

стей; хроническая сердечная недостаточ-

ность; стенокардия напряжения; перене-

сенный инфаркт миокарда в течение по-

следних 6 месяцев. 

В соответствии с протоколом исследо-

вания всем пациентам до, через 1, 3, 6 и 12 ме-

сяцев после лечения проводилось: ультразву-

ковое дуплексное сканирование артерий 

нижних конечностей (УЗДС), ультразвуковая 

допплерография с определением лодыжечно-

плечевого индекса (ЛПИ), тредмил-тест.  

Всем пациентам осуществлялся за-

бор периферической венозной крови на 

момент включения в исследование, через 

1, 3, 6 и 12 месяцев от начала наблюдения 

с целью определения уровня основных 

биохимических маркеров функциональ-

ного состояния эндотелия — эндотелиаль-

ной синтазы оксида азота (eNOS), интер-

лейкина-6 (ИL-6), простациклина (PGI2), 

эндотелина-1 (ET-1). Уровень eNOS, ЭТ-1, 

ИЛ-6, PGI2 определялся в нанограммах на 

миллилитр (нг/мл). 

Исследование липидного профиля 

включало определение уровня общего холе-

стерина (ОХ), липопротеидов низкой 

плотности (ЛПНП), липопротеидов высокой 

плотности (ЛПВП) и триглицеридов (ТГ). За 

норму показателей липидного спектра при-

нимали оптимальные значения липидных 

параметров, принятых секцией атероскле-

роза Всероссийского научного общества 

кардиологов в соответствии с Европейскими 

рекомендациями по профилактике сер-

дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). 

Статистический анализ данных иссле-

дования проведен с использованием про-
граммы «Statisticа 10.0». Проверка нор-
мальности распределения непрерывных пе-
ременных проводилась с помощью крите-
рия Шапиро–Уилка. Сравнение категори-
альных данных — частотных таблиц прово-
дилось с помощью критерия Фишера. Срав-
нение непрерывных величин с нормальным 
распределением проводилось с помощью t-
критерия Стьюдента, величин с распределе-
нием, отличающимся от нормального с по-
мощью U-критерия Манна–Уитни. Все р-
значения корректировались на множествен-
ное тестирование поправкой Бонферрони. 

Критический уровень значимости нулевой 
статистической гипотезы (р) принимали 
равным 0,05. 

Результаты 

Исследуемые группы были сопоста-

вимы по полу, возрасту, сопутствующей 

патологии, поражению сосудистого русла 

(табл. 1). 

 

Таблица 1. Клиническая характеристика групп пациентов 

Изучаемый показатель Опытная группа 
Контрольная 

группа 
р 

Характеристика пациентов 

Возраст, лет 68 (63,25–72) 67.5 (61,5–73) 0,956 

Мужской пол, n (%) 24 (61,5%) 22 (55%) 
0,556 

Женский пол, n (%) 15 (38,5%) 18 (45%) 

Курение, n (%) 16 (40%) 18 (45%) 0,651 

Сопутствующая патология 

Хроническая обструктивная болезнь легких, n (%) 8 (20%) 7 (17,5%) 1 

Сахарный диабет, n (%) 18 (45%) 18 (45%) 1 

Постинфарктный кардиосклероз, n (%) 6 (15%) 8 (20%) 0,77 

Уровень поражения артериального русла нижних конечностей 

Наружная подвздошная артерия, n (%) 3 (7,5%) 5 (12,5%) 

0,731 Общая бедренная артерия, n (%) 5 (12,5%) 4 (10%) 

Поверхностная бедренная артерия, n (%) 32 (80%) 31 (77,5%) 
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У пациентов группы А и группы В 

прослеживается тенденция к увеличению 

значения показателя NOS через 1, 3, 6 и 12 

месяцев относительно данных полученных 

перед началом лечения (p < 0,05). При 

межгрупповом сравнении наблюдаются 

статистически достоверно более высокие 

показатели eNOS в группе А через 1, 3, 6 и 

12 месяцев (p < 0,001) относительно 

группы В (рис. 1). 
 

 

Рис. 1. Уровень эндотелиальной синтазы оксида азота в группах исследования (нг/мл). 

 

При межгрупповом сравнении уро-

вень PG2 статистически значимо отличался 

через 6 месяцев (р = 0,007) и 12 месяцев  

(р = 0,003) от начала лечения (рис. 2). При 

внутригрупповом сравнении как у пациен-

тов группы А, так и у пациентов группы В 

отмечалось статистически значимое повы-

шение уровня PG2 на каждом из этапов ис-

следования относительно предклинических 

значений (р < 0,001). 

В ходе исследования не было выяв-

лено статистически достоверной динамики 

отличия уровня ЕТ-1 в группах А и В  

(p > 0,05). При внутригрупповом сравнении 

выявлена статистически значимая (p < 0,001) 

тенденция к снижению уровня ET-1 через 

1, 3, 6 и 12 месяцев относительно показа-

теля зарегистрированного перед включе-

нием в исследование (рис. 3). 

При анализе IL-6 между группами 

было выявлено статистически значимое 

снижение данного показателя в группе А 

через 1, 3, 6 и 12 месяцев относительно по-

казателей группы В (рис. 4). При внутри-

групповом сравнении отмечается положи-

тельная динамика снижения уровня IL-6  

в группах А и В на каждом из этапов иссле-

дования (p < 0,05). 

По данным УЗДС артерий нижних 

конечностей первичная проходимость в 

группе А и В составила 100%. 

У пациентов группы А по результа-

там УЗДС было зафиксировано достоверно 

значимое повышение показателя лоды-

жечно-плечевого индекса через 1, 3, 6 и 12 

месяцев от начала лечения относительно 

показателей группы В (р < 0,001). 

При оценке показателей тредмил-те-

ста в группе с цилостазолом был отмечен 

статистически значимый (р < 0,001) при-

рост безболевого пройденного расстояния 

через 1 месяц от начала терапии относи-

тельно данных контрольной группы (рис. 

5). При сравнении дистанции безболевой 

ходьбы через 3 месяца, 6 месяцев и 12 ме-

сяцев получено статистически достовер-

ное повышение показателей у группы А по 

сравнению с группой В (р < 0,001). 

2…

4…

8,66

9,92

12…
11…

13…

11…

14…

12…

До лечения Через 1 месяц Через 3 месяца Через 6 месяцев Через 12 месяцев

0,91 

5,2

7,34 

12,09
11,23 

14,57
12,42 

16,25
12,5 

17,05
2,45

8,57
8,98 

18,86

8,32

18,43

8,63

16,73

6,09

14,5

Группа ВГруппа А



 

181 

ОРИГИНАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ |             Том 10, № 2, 2022               | НАУКА МОЛОДЫХ (Eruditio Juvenium) 

 

https://doi.org/10.23888/HMJ2022102175-186 

 

 

 

Рис. 2. Уровень простациклина в группах исследования (нг/мл). 

 

 

 
 

Рис. 3. Уровень эндотелина-1 в группах исследования (нг/мл). 
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Рис. 4. Уровень интерлейкина-6 в группах исследования (нг/мл). 

 

При внутригрупповом анализе в 

группах было отмечено повышение прой-

денного безболевого расстояния на каж-

дом из этапов исследования относительно 

исходного показателя (р < 0,05). 

При анализе показателей липидного 

спектра были полученные данные пред-

ставленные в таблице 2. 

Все исходные показатели липидного 

спектра были сопоставимы между собой  

(р > 0,05). В ходе исследования было выяв-

лено статистически значимое межгруппо-

вое различие показателей ОХ, ЛПНП и 

ЛПВП в сроки — через 3, 6 и 12 месяцев  

(р < 0,001). Через 1 месяц после начала  

исследования отмечалось статистически 

значимое уменьшение показателей ОХ и 

ЛПНП в группе с цилостазолом относи-

тельно контрольной группы (р < 0,001). 

 

 
 

Рис. 5. Динамика безболевой ходьбы в различные сроки лечения. 
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Таблица 2. Сравнение показателей липидного спектра у пациентов группы А и группы В 

 

Группа Показатели V0 V1 V3 V6 V12 p 

ОХ, ммоль/л 

А 

Медиана 5,59 ± 0,43 4,86 ± 0,31 4,61 ± 0,27 4,65 ± 0,41 4,66 ± 0,41 р0–1=0,013 
р1–3<0,001 

р3–6=1 
р6–12=1 

Нижняя–Квартиль 5,45 4,76 4,52 4,52 4,53 

Верхняя–Квартиль 5,73 4,96 4,7 4,79 4,79 

В 

Медиана 5,71 ± 0,48 5,42 ± 0,4 5,22 ± 0,36 5,12 ± 0,35 5,08 ± 0,32 р0–1=0,019 
р1–3=0,005 
р3–6=0,403 

р6–12=1 

Нижняя–Квартиль 5,56 5,29 5,22 5,01 4,97 

Верхняя–Квартиль 5,87 5,55 5,34 5,23 5,18 

р 0,23 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001  

ТГ, ммоль/л 

А 

Медиана 1,93 1,8 1,73 1,71 1,7 р0–1=0,001 
р1–3<0,001 

р3–6=1 
р6–12=1 

Нижняя–Квартиль 1,84 1,74 1,69 1,66 1,64 

Верхняя–Квартиль 2,12 1,88 1,76 1,75 1,77 

В 

Медиана 1,91 1,85 1,77 1,74 1,77 р0–1=0,002 
р1–3=0,019 

р3–6=1 
р6–12=1 

Нижняя–Квартиль 1,79 1,74 1,69 1,68 1,68 

Верхняя–Квартиль 2 1,93 1,87 1,84 1,82 

р 0,24 0,343 0,019 0,044 0,018  

ЛПНП, ммоль/л 

А 

Медиана 3,55 3,02 2,84 2,78 2,78 р0–1=0,003 
р1–3=0,004 

р3–6=1 
р6–12=1 

Нижняя–Квартиль 3,17 2,88 2,74 2,69 2,71 

Верхняя–Квартиль 3,78 3,12 2,95 2,84 2,84 

В 

Медиана 3,55 3,39 3,2 3,21 3,21 р0–1=0.147 
р1–3<0,001 

р3–6=1 
р6–12=1 

Нижняя–Квартиль 3,26 3,03 2,94 2,97 2,86 

Верхняя–Квартиль 3,75 3,64 3,46 3,51 3,5 

р 0,881 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001  

ЛПВП, ммоль/л 

А 

Медиана 0,94 1,06 1,15 1,17 1,17 р0–1<0,001 
р1–3<0,001 

р3–6=1 
р6–12=1 

Нижняя–Квартиль 0,84 0,98 1,08 1,09 1,05 

Верхняя–Квартиль 1 1,15 1,23 1,23 1,21 

В 

Медиана 0,93 0,98 1,06 1 0,95 р0–1<0,001 
р1–3=0.008 
р3–6=0.021 
р6–12=0.001 

Нижняя–Квартиль 0,85 0,92 0,97 0,93 0,9 

Верхняя–Квартиль 1 1,08 1,12 1,07 1,02 

р 0,772 0,003 < 0,001 < 0,001 < 0,001  

 

Обсуждение 

Важно учитывать, что рациональная 

консервативная терапия при ЗАНК приво-

дит не только к уменьшению частоты нега-

тивных событий со стороны конечности и 

сердечно-сосудистых осложнений, но и со-

провождается регрессом симптомов, свя-

занных с поражением артерий конечности. 

В частности, показано увеличение дистан-

ции безболевой ходьбы при отказе от куре-

ния, приеме статинов, антигипертензивной 

терапии блокаторами рецепторов ангио-

тензина II, верапамилом, бета-блокаторами 

[3]. Важным и доказанным в плане эффек-

тивности направлением симптоматиче-

ского лечения пациентов с перемежаю-

щейся хромотой является лечебная физиче-

ская культура и ингибиторы фосфодиэсте-

разы III типа [3, 19–21]. В частности, пока-

зан эффект этого препарата в отношении 

уменьшения симптомов ПХ, однако без ста-

тистического значимого эффекта на сер-

дечно-сосудистые осложнения и смерт-

ность [23]. Полученные нами результаты 
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показали, что по данным тредмил-теста в 

группе с цилостазолом был отмечен стати-

стически значимый (р < 0,001) прирост без-

болевого пройденного расстояния через 1, 3 

6, и 12 месяцев, также  получено статистиче-

ски достоверное повышение показателей по 

сравнению с группой контроля (р < 0,001). 

Эндотелиопротективное действие до-

казано в целом ряде работ. Цилостазол в за-

висимости от концентрации увеличивает 

выработку оксида азота (NO) клетками эндо-

телия, регулируя фосфорилирование эндоте-

лиальной синтазы NO. Через продукцию NO 

он оказывает профилактический эффект на 

старение эндотелиальных клеток, вызванное 

окислительным стрессом [21]. В нашем ис-

следовании приём цилостазола приводил 

увеличению уровня эндотелиальной син-

тазы оксида азота, простациклина и сниже-

нию секреции интерлейкина-6, что воз-

можно рассматривать как положительное 

влияние на функцию эндотелия и коррек-

цию эндотелиальной дисфункции. Однако, 

несмотря на значительные достижения в 

области фармакотерапии ЗАНК, до настоя-

щего время реваскуляризация остается клю-

чевым методом ведения пациентов с выра-

женным атеросклеротическим процессом. 

Выводы 

1. Применение цилостазола в дозе 

100 мг 2 раза в сутки способствовало уве-

личению уровня эндотелиальной синтазы 

оксида азота, простациклина и снижению 

секреции интерлейкина-6. 

2. Цилостазол способствует стати-

стически значимому уменьшению уровня 

общего холестерина, триглицеридов, липо-

протеидов низкой плотности и повышению 

уровня липопротеидов высокой плотности. 

3. При сравнении с ацетилсалицило-

вой кислотой цилостазол достоверно уве-

личивает дистанцию безболевой ходьбы и 

показатель лодыжечно-плечевого индекса 

у пациентов с заболеваниями артерий ниж-

них конечностей атеросклеротической 

этиологии. 
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