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Резюме
Цель – оценить состояние периферической перфузии у больных критической ишемией нижних конечностей (КИНК) 

до и в отдаленный период после спинальной нейростимуляции (СНС). 
Материал и методы. У 42 больных КИНК методами транскутанной оксиметрии (ТсрО2, мм рт. ст.) и лазердоппле-

ровской флоуметрии (перфузионные единицы – пф. ед.) исследовался микроциркуляторный кровоток (МЦК) нижних 
конечностей (НК) до и в отдаленный период после СНС. 

Результаты исследования. До СНС выявлено снижение периферической перфузии и нарушение функции МЦК в 
виде парадоксальной реакции кровотока при ортостатической пробе (ОП). После СНС отмечено увеличение тканевого 
метаболизма и МЦК с 10,5 (6,4–16,0) мм рт. ст. и 1,0 (0,5–1,9) пф. ед. до 39,5 (15,0–57,0) мм рт. ст. и 5,7 (2,3–9,6) пф. 
ед. соответственно с улучшением его функции в виде адекватной реакции при ОП. 

Выводы. При КИНК на фоне низкой периферической перфузии нарушаются механизмы адаптации МЦК при ОП. 
После СНС наблюдается увеличение периферической перфузии с улучшением функции МЦК.
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Summary
The aim – to assess the state of peripheral perfusion in patients with critical lower limb ischemia (CLLI) before and during the long-

term period after spinal cord stimulation (SCS). Material and methods. Microcirculatory blood flow (MBF) of the lower limbs (LL) 
was studied in 42 patients with CLLI by transcutaneous oximetry (ТсрО2, mmHg.) and laser doppler flowmetry (Perfusion Units (PU)).

Results. Prior to SCS we observed a reduction in peripheral perfusion and a disturbance the function of MBF in the form of 
a paradoxical reaction of blood flow during the orthostatic test (OT). After SCS, we observed an increase in tissue metabolism 
and MBF from 10,5 (6,4–16,0) mmHg. and 1,0 (0,5–1,9) PU to 39,5 (15,0–57,0) mmHg. and 5,7 (2,3–9,6) PU respectively, 
with an improvement in MBF function as an adequate response in OT. 

Conclusions. With CLLI, we detected a decrease in peripheral perfusion and breaking mechanisms of adaptation of MBF 
during OT. After SCS there is an increase the level of peripheral perfusion and improvement in the function of MBF. 

Keywords: lower limb ischemia, spinal cord stimulation, microcirculation

107А. С. КЛИНКОВА и др. 



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ (клинические исследования) / ORIGINAL ARTICLES (clinical investigations)

Введение
Критическая ишемия нижних конечностей 

(КИНК) является терминальной стадией ишемии при 
окклюзионных заболеваниях артерий и представля-
ет серьезную опасность не только для конечности 
больного, но и для его жизни [6, 14]. Естественное 
течение заболевания периферических артерий ниж-
них конечностей (НК) в 1/4 наблюдений приводит к 
КИНК, тем не менее, по данным Трансатлантическо-
го консенсуса, это число достигает от 500 до 1000 на 
1 млн населения в год [20].

Основой патогенеза КИНК является прогрессиру-
ющее поражение артериального русла, при которой 
компенсаторные механизмы (гемодинамические и 
метаболические) не в состоянии предотвратить вы-
званное падением перфузного давления угнетение 
перфузии и циркуляторную гипоксию тканей дис-
тальных отделов НК [4, 7]. Падение перфузионного 
давления запускает каскад локальных нарушений 
микроциркуляции, которые участвуют в формиро-
вании патологического круга [11]. 

Хирургическое лечение пациентов с КИНК оста-
ется весьма сложной клинической ситуацией для 
хирургов. Различная сопутствующая патология, не-
чувствительность к медикаментозной терапии, не-
эффективность ранее проведенной реваскуляризации 
пораженных артерий становятся причинами неопера-
бельности данной категории пациентов [18]. Стойкий 
болевой синдром при КИНК приводит к выраженно-
му ограничению подвижности и резкому снижению 
качества жизни. 

Являясь новым подходом к лечению КИНК, спи-
нальная нейростимуляция (СНС) позволяет решить 
данный ряд проблем, где ведущим клиническим 
аспектом является значительное снижение боле-
вого синдрома [2, 25]. Методика СНС заключается 
в имплантации электродов в заднее эпидуральное 
пространство позвоночного канала. Электрические 
импульсы активируют тормозящие боль нейроны в 
заднем роге спинного мозга, в результате чего чувство 
боли уменьшается. Стимуляция также вызывает паре-
стезию (ощущение мягкой приятной вибрации) в зоне, 
откуда происходит боль, и ее округе. Применение СНС 
считается успешным, если удалось достичь более чем 
50 %-го уменьшения боли по визуально-аналоговой 
шкале (ВАШ) [17]. Симпатолитический эффект СНС 
также заключается в улучшении периферического 
микроциркуляторного кровотока (МЦК) [19]. 

В литературе описывается успешное примене-
ние СНС с положительным клиническим исходом 
[15, 22], но недостаточно освещены вопросы дина-
мики функционального состояния микроциркулятор-
ного русла (МЦР) в отдаленные сроки после СНС. 

В связи с вышеизложенным, целью исследования 
явилось оценить функциональное состояние пери-
ферической перфузии у больных КИНК до и в от-
даленный период после СНС. 

Материал и методы исследования
Проведен анализ результатов имплантации эпиду-

ральных электродов Linear ST системы СНС Boston 
Scientific у 42 больных КИНК (боль в покое, не купи-
руемая наркотическими анальгетиками, и/или язвен-
но-некротический процесс стопы продолжительно-
стью более 2 недель). Электроды имплантировались 
в заднее эпидуральное пространство позвоночного 
канала (уровень от Th10- до L1-позвонков), подкожно 
соединенных с генератором импульсов, импланти-
руемым в подкожный карман в верхнем наружном 
квадранте левой ягодицы.

По классификации Покровского – Фонтейна у дан-
ных пациентов диагностирована ХИНК IIБ–IV ста-
дии. Средний возраст – 67,2 (56,3–74,8) года. По ре-
зультатам ангиографии у всех пациентов отмечалось 
полисегментарное поражение артерий НК, включая 
окклюзии и стенозы на уровне подвздошно-бедрен-
ного и бедренно-подколенного сегментов. У данных 
больных ранее проводилась реваскуляризация НК в 
виде чрезкожной транслюминальной баллонной ан-
гиопластики и/или шунтирования с последующим 
ретромбозом и/или реокклюзией артерий НК.

Критерии включения: болевой синдром, свя-
занный с ишемией НК, не чувствительный к меди-
каментозной терапии, и обструкция артерий НК с 
отсутствием возможности реконструктивных вме-
шательств. Критерии исключения: пациенты с сер-
дечной, легочной или почечной недостаточностью, 
нестабильной стенокардией.

До СНС и в отдаленные сроки (через 12 месяцев) 
для оценки кожного периферического МЦК больным 
была проведена лазердопплеровская флоуметрия 
(ЛДФ) на пораженных и контралатеральных НК с 
использованием лазердопплеровского флоуметра 
фирмы Transonic Systems Inc. (США) и поверхност-
ных датчиков. Параметр МЦК характеризует поток 
эритроцитов в единицу времени через единицу объ-
ема ткани, измеряемый в перфузионных единицах 
(пф. ед.). Функциональное состояние МЦК оцени-
валось при проведении активной ортостатической 
пробы (переход из положения лежа в положение 
стоя). Ортостатическая проба (ОП) позволяет оце-
нить веноартериолярную реакцию в МЦР, которая 
осуществляется за счет гемодинамического механиз-
ма, обусловленного собственной чувствительностью 
прекапиллярных сфинктеров [10]. Датчик фиксиро-
вался на тыльной поверхности I пальца стопы. Из-
мерялись исходные показатели МЦК в положении 
пациента лежа в течение 3 мин (МЦКфон) при темпе-
ратуре окружающей среды 24 °С и физическом покое 
пациентов с предварительным отдыхом в течение 15 
мин. Далее производилась регистрация МЦК в вер-
тикальном положении в течение 2 мин (МЦКортостаз). 
В норме переход из горизонтального положения в 
вертикальное вызывает снижение кровотока в НК 
вследствие закрытия прекапиллярных сфинктеров, 

For citation: Klinkova A. S., Ashurkov A. V., Kamenskaya O. V., Karpenko A. A., Lomivorotov V. V., Murtazin V. I., Starodubtsev V. B. Spinal cord 
stimu  lation and peripheral perfusion in pa-tients with critical lower limb ischemia. Regional hemodynamics and microcirculation. 2018;17(3):107–114.  
Doi: 10.24884/1682-6655-2018-17-3-107-114

Ðåãèîíàðíîå êðîâîîáðàùåíèå è ìèêðîöèðêóëÿöèÿ108 17(3) / 2018 www.microcirculation.ru



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ (клинические исследования) / ORIGINAL ARTICLES (clinical investigations)

предупреждая развитие отека. Изменение кровотока 
регулируется веноартериалярным аксон-рефлексом и 
миогенным тонусом. У здоровых лиц снижение МЦК 
при переходе из горизонтального положения в вер-
тикальное достигает 30–45 % [1]. В связи с этим для 
оценки реактивности микрососудов рассчитывался 
показатель МЦКортостаз выраженный долей в процен-
тах к фону: (МЦКортостаз – МЦКфон)100 %.

С помощью транскутанного оксиметра Radiom-
eter TCM 4 (Дания) для оценки резервов тканевого 
метаболизма при ОП до и в отдаленные сроки по-
сле СНС оценивался уровень парциального дав-
ления кислорода (ТсрО2, мм рт. ст.) на тыльной по-
верхности обеих стоп в покое (ТсрО2фон) и при пере-
ходе из горизонтального положения в вертикальное  
(ТсрО2ортостаз). Значения ТсрО2 в коже стопы более 
40 мм рт. ст. являются нормальными, и величина 
40 мм рт. ст. определяется как нижняя граница нор-
мы [5]. В норме при опускании конечности на фоне 
рефлекторной констрикции прекапиллярных сфинкте-
ров роста ТсрО2 происходить не должно [12]. Рассчи-
тывался показатель ТсрО2ортостаз выраженный долей в 
процентах к фону – (ТсрО2ортостаз – ТсрО2фон)100 %.

Для оценки тяжести ишемии НК производилось 
измерение лодыжечно-плечевого индекса (ЛПИ), 
характеризующегося отношением систолического 
давления на задней большеберцовой артерии к си-
столическому давлению на плечевой артерии. Оценка 
результатов измерения проводилась согласно совре-
менным рекомендациям [20]. При КИНК показатель 
ЛПИ значительно снижен и составляет <0,4 [23].

Статистический анализ результатов проведен с ис-
пользованием статистических программ «Statistica 6.1» 
(USA). Использовались непараметрические методы 
статистики с расчетом медианы (Me) с интерквартиль-
ным размахом (25-й и 75-й персентиль, %), а также в 
численных значениях и процентах. Достоверность раз-
личий зависимых величин определяли по критериям 
Вилкоксона. Для выявления независимых предикторов 
нарушения функционального состояния перифериче-
ской перфузии до и в отдаленный период после СНС 
был использован метод многофакторного линейного 
регрессионного анализа с вычислением стандартизо-
ванного коэффициента регрессии (β). В многофактор-
ный регрессионный анализ включали переменные, для 
которых значения критерия статистической значимости 
при однофакторном анализе составляли меньше 0,1. 
Достоверными принимали значения при уровне p<0,05. 

Результаты исследования и их обсуждение
В табл. 1 приведена клинико-лабораторная харак-

те ристика больных КИНК. 
У больных КИНК отмечено нарушение липидного 

статуса. В системе гемостаза выявлено повышение 
концентрации фибриногена. Среди сопутствующих 
заболеваний превалировали артериальная гипертен-
зия и ишемическая болезнь сердца. Острый инфаркт 
миокарда в анамнезе был у 19 % больных, острое на-
рушение мозгового кровообращения – в 8 % случаев. 
Пациенты с сопутствующим сахарным диабетом 
(СД) 2-го типа составили 23,8 % с уровнем глики-
рованного гемоглобина 7,8 (6,8–8,2) %. 

Динамика функционального состояния пери-
ферической перфузии до и после СНС приведена  
в табл. 2. 

В общей группе пациентов с КИНК до СНС зна-
чения МЦКфон и ТсрО2фон на пораженной НК были 
статистически значимо ниже, чем на контралатераль-

Таблица 1
Клинико-лабораторная характеристика больных 

критической ишемией нижних конечностей
Table 1

Clinical and laboratory characteristics of patients  
with critical lower limbs ischemia 

Показатель n=42

Возраст, лет* 67,2 (56,3–74,8)
Мужчины, n (%) 35 (83,3)
Женщины, n (%) 7 (16,7)
Индекс массы тела, кг/м2 * 27,8 (23,5–31,2)

Биохимические показатели

Общий холестерин, ммоль/л* 6,0 (4,8–6,5)
Липопротеиды высокой плотности, 
ммоль/л* 

0,9 (0,8–1,1)

Триглицериды, ммоль/л* 2,4 (1,9–2,9)
Липопротеиды низкой плотности, 
ммоль/л* 

3,6 (3,1–4,1)

Липопротеиды очень низкой  
плотности, ммоль/л*

0,8 (0,6–0,9)

Коэффициент атерогенности* 4,0 (3,5–4,8)
Глюкоза, ммоль/л* 5,4 (4,9–6,2)

Клинический анализ крови
Эритроциты, клеток/л·1012* 4,4 (3,9–4,8)
Гемоглобин, г/л* 131 (120–147)
Цветовой показатель* 0,91 (0,88–0,97)
Гематокрит, %* 41,1 (36,4–43,8)
Тромбоциты, клеток/л·109* 289,2 (225–321)

Система гемостаза

Фибриноген, г/л* 5,4 (3,8–6,1)
Активированное парциальное  
тромбопластиновое время, с* 

33,5 (26,1–36,8)

Международное нормализованное 
отношение* 

0,92 (0,84–1,21)

Сопутствующие заболевания

Сахарный диабет 2-го типа, n (%) 10 (23,8)
Ишемическая болезнь сердца, n (%) 20 (47,6)
Ожирение, n (%) 9 (21,4)
Артериальная гипертония, n (%) 34 (81)
Постинфарктный кардиоклероз, n (%) 8 (19)
Аорто-коронарное шунтирование, n (%) 9 (21,4)
Хроническая почечная  
недостаточность, n (%)

8 (19)

Курение в анамнезе, n (%) 28 (66,7)

П р и м е ч а н и е: * – (Me, 25–75 %).

Regional hemodynamics and microcirculation 10917(3) / 2018www.microcirculation.ru



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ (клинические исследования) / ORIGINAL ARTICLES (clinical investigations)

ной (p=0,004; p=0,0001). Уровень ТсрО2фон составил в 
пределах 10 мм рт. ст., что свидетельствует о резко 
сниженном периферическом тканевом метаболизме. 
В отдаленные сроки после СНС отмечено статисти-
чески значимое увеличение показателей МЦКфон и 
ТсрО2фон. При этом уровень ТсрО2фон составил около 
40 мм рт. ст. Исходно функциональное состояние пе-
риферической перфузии на пораженной НК было на-
рушено в виде выраженной парадоксальной реакции 
с увеличением МЦК и ТсрО2 при ОП. В отдаленные 
сроки после СНС у большинства пациентов общей 
группы отмечалось улучшение функции МЦР в виде 
адекватной реакции кровотока на ОП: снижение 
МЦК по отношению к фону (76 % больных) и от-
сутствие роста ТсрО2 во время пробы (74 % больных). 

Таким образом, применение СНС способствует 
улучшению функционального состояния перифери-
ческой перфузии у больных КИНК. 

При этом отдельно следует отметить, что в под-
группе больных КИНК с сопутствующим СД 2-го 
типа (10 пациентов, 23,8 %) значения МЦКфон и  
ТсрО 2фон на пораженной НК до СНС составили 1,2 
(0,7–2,2) пф. ед. и 5,4 (3,1–6,3) мм рт. ст., в подгруппе 
без СД – 0,9 (0,4–2,0) пф. ед. и 11,3 (6,8–17,5) мм рт. ст. 
соответственно с более высоким периферическим 
тканевым метаболизмом в сравнении с больными с 
сопутствующим СД (p=0,002). Через 12 месяцев по-
сле СНС в подгруппе с сопутствующим СД выявлено 
статистически значимое увеличение МЦКфон и ТсрО 2фон 
до 5,2 (2,4–7,8) пф. ед. и 18,4 (9,1–23,2) мм рт. ст. соот-
ветственно (p=0,001; p=0,02). У больных без СД также 
отмечено значительное увеличение МЦКфон и ТсрО2фон 
до 5,9 (2,4–10,1) пф. ед. и 41,6 (24,1–62,4) мм рт. ст. 
соответственно (p=0,0003; p=0,001) с наиболее высо-
ким тканевым метаболизмом в сравнении с подгруп-

пой больных КИНК с СД 2-го типа (p=0,0002). Функ-
циональное состояние периферической перфузии в 
подгруппе с сопутствующим СД характеризовалось 
парадоксальной реакцией МЦК при ОП – МЦКортостаз 
составил 395 (265–498) % от фона, ТсрО2ортостаз – 234 
(149–296) % от фона. В подгруппе больных без СД 
адаптивный механизм микроциркуляции характери-
зовался менее выраженной парадоксальной реакцией 
при ОП – МЦКортостаз составил 198,2 (123,1–314,5) % 
от фона, и большим приростом тканевого метабо-
лизма – ТсрО2ортостаз составил 362,9 (214,4–576,6) % 
от фона без статистически значимых отличий. В от-
даленные сроки после СНС в обеих подгруппах на-
блюдалось улучшение функционального состояния 
периферической перфузии в виде регрессии пара-
доксальной реакции кровотока при ОП у больных 
КИНК с сопутствующим СД и адекватной реакцией 
МЦК на ОП у больных КИНК без СД. В подгруппе с 
сопутствующим СД МЦКортостаз составил 116,1 (75,4–
147,6) % от фона, ТсрО2ортостаз – 142,8 (111,2–186,7) %, 
у больных без СД – 79,6 (36,8–108,4) % от фона,  
ТсрО2ортостаз – 98,2 (92,3–118) %. Следовательно, на-
личие СД у больных КИНК усугубляет нарушения 
периферической перфузии и затрудняет восстанов-
ление функции МЦК после СНС. 

Интенсивность болевого синдрома по ВАШ после 
СНС в общей группе больных снизилась с 8 (7–8) 
до 2 (1–4) баллов (p=0,0001). После СНС отмечено 
увеличение показателей ЛПИ.

За время наблюдения после СНС у 2 пациентов 
была проведена ампутация пораженной НК. Коэф-
фициент выживаемости конечностей составил 95,2 
%. У пациента 65 лет с КИНК, СД 2-го типа (инсули-
нозависимый), диабетической периферической сен-
сомоторной полинейропатией, трофической язвой в 

Таблица 2
Динамика функционального состояния периферической перфузии у больных критической ишемией  

нижних конечностей до и в отдаленные сроки после СНС (Me, 25–75 %)
Table 2

Dynamics of the functional state of peripheral perfusion in patients with critical lower limbs ischemia  
before and a long time after SCS (Me, 25–75 %)

Показатель
Пораженная нижняя конечность Контралатеральная нижняя конечность

до СНС отдаленный срок 
после СНС p до СНС отдаленный 

срок после СНС p

МЦКфон, пф. ед. 1,0  
(0,5–1,9)

5,7  
(2,3–9,6)

0,024 4,5  
(2,6–10,8)

9,6  
(6,0–11,4)

0,814

МЦКортостаз, % 217,9  
(140,4–434,6)

87,3  
(49,1–113,0)

0,005 85,9  
(43,5–133,7)

46,3  
(22,1–118,7)

0,312

ТсрО2фон, мм рт. ст. 10,5  
(6,4–16,0)

39,5  
(15,0–57,0)

0,045 50,5  
(24,0–64,0)

58,0  
(55,0–62,0)

0,891

ТсрО2ортостаз, % 356,6  
(183,5–536,6)

101,7  
(96,4–127,4)

0,002 119,7  
(108,0–187,8)

102,0  
(98,1–123,3)

0,504

Лодыжечно-плечевой индекс 0,27  
(0,08–0,39) 

0,56  
(0,42–0,64) 

0,001 0,68  
(0,58–0,89)

0,75  
(0,61–0,92)

0,435

П р и м е ч а н и е: СНС – спинальная нейростимуляция; МЦКфон – исходные величины микроциркуляторно-
го кровотока в горизонтальном положении; МЦКортостаз, % – МЦК при вертикальном положении, выраженный  
в процентах к фону (МЦКортостаз – МЦКфон)100 %; ТсрО2фон – величина тканевого напряжения кислорода  
в горизонтальном положении; ТсрО2ортостаз, % – тканевое напряжение кислорода при вертикальном положении, 
 выраженное в процентах к фону (ТсрО2ортостаз – ТсрО2фон)100 %.
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области стопы через 6 месяцев после СНС была про-
ведена ампутация пораженной НК на уровне средней 
трети голени вследствие прогрессирования диабе-
тической гангрены. Исходно до проведения СНС на 
тыле стопы уровень МЦК и ТсрО2 составлял 1,4 пф. 
ед. и 9 мм рт. ст. Наблюдалась выраженная парадок-
сальная реакция МЦК с увеличением кровотока до 
434 % от фона. В то же время не отмечалось нараста-
ния резко сниженных показателей ТсрО2 при ОП, что 
указывает на необратимые ишемические изменения 
МЦР. У второго больного КИНК 64 лет с многоком-
понентным поражением сосудов НК включая сосуды 
голени исходно на тыле стопы уровень МЦК и ТсрО2 
составлял 0,07 пф. ед и 5 мм рт. ст. При ОП отмеча-
лась резко выраженная парадоксальная реакция МЦК 
с увеличением кровотока более 1000 % от фона, и 
также не отмечено нарастания уровня ТсрО2. Через 
9 месяцев после СНС данному пациенту была про-
ведена ампутация пораженной НК на уровне сред-
ней трети голени вследствие атеросклеротической 
гангрены.

Таким образом, исходно низкие значения МЦК 
с резко сниженными показателями тканевого мета-
болизма, выраженные нарушения резервов МЦР с 
отсутствием нарастания транскутанной оксигенации 
при ОП могут привести к неэффективности примене-
ния СНС с дальнейшим неблагоприятным исходом. 

С помощью линейного регрессионного анализа 
выявлены факторы, влияющие на периферическую 
перфузию до и в отдаленный период 
после СНС (табл. 3). 

По данным регрессионного анализа 
у больных КИНК на снижение уров-
ня периферического МЦК влияет на-
рушение липидного обмена. Низкие 
значения МЦКфон ассоциированы с на-
рушением функционального состояния 
кровотока в виде нарастания парадок-
сальной реакции при ОП. Наличие СД 
у больных КИНК связано со сниже-
нием периферического тканевого ме-
таболизма. В отдаленные сроки после 
проведения СНС снижение резервов 
периферического МЦК также связано 
с низкими значениями МЦКфон, а на 
восстановление тканевого метаболиз-
ма отрицательно влияет возрастной 
фактор и сопутствующий СД.

При хронической ишемии НК пато-
физиологические изменения в системе 
микроциркуляции начинаются с ос-
лабления притока крови в МЦР, что 
приводит к венозному застою и рас-
стройствам периферической перфузии 
с нарастанием гипоксии и ишемии 
тканей [9]. В нашей работе у больных 
КИНК на фоне низких значений МЦК 
(в пределах 1 пф. ед.) отмечалось рез-
кое снижение ТсрО2 на пораженной 
НК (<20 мм рт. ст.), что соответствует 
декомпенсированному тканевому ме-
таболизму [13]. 

Низкий базальный кровоток при ишемии приво-
дит к атонии мышечных элементов стенок артериол, 
прекапилляров, а также к параличу микроциркуляции 
и артериовенулярному шунтированию. Сброс крови 
в венозное русло по артериовенулярным шунтам на-
ступает в результате недостаточного артериального 
давления, необходимого для перфузии нутритивного 
русла [11]. Вышеизложенные изменения способству-
ют нарушению функционального состояния микро-
циркуляции [8]. 

В настоящем исследовании у пациентов с КИНК 
ранее проводилась реваскуляризация НК с последу-
ющим тромбозом и/или окклюзией артерий НК на 
фоне прогрессирования атеросклеротического про-
цесса. В итоге у данных больных перед проведением 
СНС было отмечено нарушение механизма адапта-
ции МЦР в виде парадоксальной реакции микрокро-
вотока со значительным приростом МЦК и ТсрО2 при 
ОП. Ввиду низкого артериального давления в МЦР, 
при опускании НК не возникает спазма прекапилляр-
ных сфинктеров, в то время как возрастающее реги-
онарное венозное давление приводит к снижению 
объема шунтирования крови, тем самым увеличивая 
кровоток по нутритивным капиллярам [12]. 

Механизм действия СНС до настоящего момен-
та не совсем ясен, и исследователями предлагается 
несколько теорий. Главную роль в улучшении пери-
ферического МЦК на фоне СНС отводят симпато-
литическому эффекту в результате воздействия на 

Таблица 3
Факторы, влияющие на периферическую перфузию у больных 

 критической ишемией нижних конечностей  
до и в отдаленный период после СНС (n=42)

Table 3
Factors affecting the peripheral perfusion in patients with critical lower 

limbs ischemia before and a long time after SCS (n=42)

Показатель Предикторы
Коэффици-

ент регрессии 
(β)

p

До проведения СНС
МЦКфон, пф. ед. Общий холестерин  –0,51 0,002 
МЦКортостаз, %. МЦКфон –0,64 0,008
ТсрО2фон, мм рт. ст. Сахарный диабет 2-го типа –0,73 0,01
ТсрО2ортостаз, % – – –

После проведения СНС
МЦКфон, пф. ед. – – –
МЦКортостаз, % МЦКфон –0,48 0,046
ТсрО2фон, мм рт. ст. Сахарный диабет 2-го типа 

Возраст 
–0,41  
–0,75

0,005 
0,003

ТсрО2ортостаз, % – – –
П р и м е ч а н и е :  СНС – спинальная нейростимуляция; МЦКфон 
– исходные величины микроциркуляторного кровотока в горизон-
тальном положении; МЦКортостаз, % – МЦК при вертикальном поло-
жении выраженный в процентах к фону (МЦКортостаз – МЦКфон)100 %;  
ТсрО2фон – величина тканевого напряжения кислорода в горизон-
тальном положении; ТсрО2ортостаз, % – тканевое напряжение кислоро-
да при вертикальном положении выражен-ное в процентах к фону  
(ТсрО2ортостаз – ТсрО2фон)100 %.
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альфа1-адренорецепторы [19]. Вторая теория опи-
сывает микрососудистую вазодилатацию при СНС 
как результат активации сенсорных волокон задних 
корешков спинного мозга с выбросом медиаторов: 
нейропептид, связанный с геном кальцитонина, оксид 
азота [21, 25]. Другие авторы поддерживают теорию 
существования двух взаимодополняющих механизмов 
вазодилатации – симпатического и антидромного, по-
следний действует за счет активации сенсорных во-
локон с выбросом вазодилататоров, что увеличивает 
кровоток и снижает потребность в кислороде [16, 22]. 

Поскольку периферические сосуды играют боль-
шую роль в патофизиологии ишемической боли, СНС 
с вазодилатирующим эффектом способствует увели-
чению двигательной активности на фоне снижения 
болевого синдрома, что способствует уменьшению 
застоя венозного компонента МЦР и развитию колла-
тералей [24]. Эти данные согласуются с результатами 
нашего исследования, где через год после СНС на 
пораженной НК отмечено статистически значимое 
увеличение фоновых значений МЦК и ТсрО2. При 
этом уровень тканевого метаболизма приближался 
к нижней границе нормы. Улучшение адаптационных 
механизмов МЦР выражалось в адекватной реакции 
МЦК на ОП в виде снижения уровня кровотока и 
отсутствием прироста ТсрО2. Болевой синдром после 
СНС значительно снизился и не превышал 2 баллов 
по ВАШ, что способствовало расширению двигатель-
ного режима с увеличением дистанции безболевой 
ходьбы. 

У пациентов с КИНК нередко выявляется сопут-
ствующая патология, включая СД 2-го типа. Дис-
тальное сосудистое русло на фоне СД претерпевает 
специфические изменения в виде диабетической 
ангиопатии – медиакальциноз (склероз Менкеберга), 
диффузный фиброз интимы с быстрым прогрессиро-
ванием, что часто приводит к трофическим расстрой-
ствам и ампутации НК [3]. Лечение таких пациентов 
представляет одну из наиболее сложных проблем, так 
как, помимо грубых нарушений липидного обмена 
и реологии крови, приходится решать комплекс за-
дач по коррекции перфузионных нарушений. В свя-
зи с этим следует отметить клинический случай с 
исходным уровнем ТсрО2 на тыле стопы 9 мм рт. ст. 
У данного больного КИНК с сопутствующим СД 2-го 
типа при ОП отсутствовал прирост ТсрО2, что харак-
теризует необратимые ишемические изменения МЦР. 
Отсутствие изменений ТсрО2 наблюдается только у 
здоровых людей на фоне нормальных значений ТсрО2 
(>40 мм рт. ст.) [12]. В данном случае речь может 
идти о парализации МЦР, что усугубляет наруше-
ние перфузии и резервов периферических тканей. 
Исходом у данного пациента после проведения СНС 
была ампутация пораженной НК на уровне средней 
трети голени.

Таким образом, у больных КИНК на фоне нару-
шения периферической перфузии (сниженных по-
казателей МЦК и декомпенсированного тканевого 
метаболизма) отмечается нарушение механизмов 
адаптации МЦР при ОП в виде парадоксальной ре-
акции микрокровотока со значительным приростом 
МЦК и ТсрО2. В отдаленные сроки после СНС проис-

ходит увеличение уровня периферической перфузии 
с улучшением функционального состояния МЦР в 
виде адекватной реакции кровотока при ОП со сни-
жением уровня МЦК и отсутствием прироста ТсрО2. 

На состояние периферической перфузии у боль-
ных КИНК негативное влияние оказывают наличие 
СД и высокий уровень холестерина. Низкие фоновые 
значения МЦК ассоциированы с нарушением функ-
ционального состояния кровотока в виде нарастания 
парадоксальной реакции при ОП. В отдаленные сро-
ки после СНС снижение резервов периферического 
МЦК также связано с низкими исходными значе-
ниями МЦК, а на восстановление тканевого мета-
болизма отрицательно влияет возрастной фактор и 
сопутствующий СД. 

У больных КИНК для оценки эффективности при-
менения СНС необходимо комплексное обследование 
периферической перфузии, включающее измерение 
МЦК методом ЛДФ и определение метаболической 
активности периферических тканей методом транс-
кутанной оксиметрии.
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