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Реферат
Исследовался периферический микроциркуляторный кровоток (МЦК) у больных системным атеросклерозом 

― 60 человек и у пациентов с системным атеросклерозом в сочетании с сахарным диабетом (СД) 2 типа ― 60 
человек. Целью исследования явилась оценка функционального состояния периферического МЦК у пациентов 
с системным атеросклерозом в сочетании с СД 2 типа. Полученные результаты подтверждают отрицательное 
влияние СД 2 типа на микроциркуляторное русло пациентов с системным атеросклерозом. Сочетание атероскле-
ротического процесса с СД 2 типа сопровождается более выраженным нарушением функционального состояния 
МЦК за счет снижения резерва вазодилатации микрососудов и нарушения коллатерального кровообращения 
периферических тканей.
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Abstract
We investigated the peripheral microcirculatory blood flow (MBF) in patients with systemic atherosclerosis ― 60 

people and in patients with systemic atherosclerosis in combination with diabetes mellitus (DM) ― 60 people. The 
aim of this study was to evaluate the functional state of peripheral MBF in patients with systemic atherosclerosis in 
combination with DM. The results confirm the negative impact of DM in the microcirculatory bed of patients with 
systemic atherosclerosis. The combination of the atherosclerotic process in DM is accompanied by more severe violation 
of the functional state of the MBF by reducing microvascular vasodilation reserve and collateral circulation disorders 
of the peripheral tissues. 
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Введение
Сахарный диабет (СД) 2 типа представляет со-

бой серьезную медико-социальную проблему. Его 
распространенность удваивается каждые 10–15 лет. 
В России 8 млн человек, или 5 % всего населения, 
страдают СД, среди них 90 % ― СД 2 типа [4, 5]. 

Метаболические и гемодинамические нарушения, 
происходящие при СД 2 типа, ускоряют развитие 
атеросклероза, который служит морфологической 
основой для цереброваскулярных заболеваний, ише-

мической болезни сердца [1, 16]. Развитие СД 2 типа 
приводит к сосудистым осложнениям, к которым от-
носятся микроангиопатия ― поражение капилляров, 
артериол и венул, макроангиопатия ― поражение 
сосудов крупного и среднего калибра [17, 20, 21]. 
При этом доказано, что СД 2 типа в сочетании с 
атеросклерозом усугубляет развитие трофических 
нарушений периферических тканей [19], поэтому 
особое внимание уделяется определению выражен-
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снятии окклюзии. После снятия окклюзии в норме в 
первый момент времени должна наблюдаться гипере-
мическая реакция, когда кровоток может превышать 
фоновые значения. Уровень реактивной гиперемии 
обусловлен способностью сосудов микроциркуля-
торного русла к дилатации в ответ на ишемические 
изменения тканевого гомеостаза и позволяет оценить 
функциональные резервные возможности МЦК.

На рис. 1; 2 показан уровень МЦК в процентном 
отношении к фоновым значениям на следующих эта-
пах функциональной пробы: первая и вторая минуты 
восстановления кровотока по локтевой артерии на 
фоне окклюзии лучевой артерии и общее восстанов-
ление кровотока по магистральным артериям верх-
них конечностей после полного снятия окклюзии.

После окклюзии магистральных артериальных 
сосудов верхних конечностей на первой минуте 
восстановления кровотока по локтевой артерии на 
фоне окклюзии лучевой артерии уровень МЦК в 
обеих группах в среднем не превышал фоновых 
значений. В 1-й группе на правой кисти средний 
уровень МЦК был ниже фона на 0,84±0,50 мл/100 
г/мин (р>0,05), или на 4 %, на левой кисти средний 
уровень МЦК был ниже фона на 0,94±0,45 мл/100 г/
мин (р>0,05), или на 5 %. Во 2-й группе пациентов 
средняя величина МЦК на правой кисти была на 
2,19±0,51 мл/100 г/мин, или на 12,6 %, ниже фона 
(р>0,05), на левой кисти средний уровень МЦК был 
ниже фона на 3,68±0,72 мл/100 г/мин (р<0,05), или на 
19,1 %. При этом адекватная гиперемическая реакция 
после снятия окклюзии с локтевой артерии на фоне 
окклюзии лучевой артерии (1-я минута) достоверно 
чаще наблюдалась в 1-й группе (у 25 % пациентов) 
по сравнению со 2-й группой (у 11 % пациентов). 
Аналогично у пациентов 2-й группы по сравнению 
с пациентами 1-й группы достоверно чаще наблюда-
лось отсутствие реакции или парадоксальная реакция 
общего периферического сопротивления сосудистого 
русла на дилататорную пробу (65 и 35 % пациентов 
соответственно).

Таким образом, на первой минуте восстановления 
кровотока по локтевой артерии на фоне окклюзии 
лучевой артерии во 2-й группе пациентов отмечалась 
более низкая объемная скорость МЦК верхних конеч-
ностей по отношению к исходному фону и меньшая 
частота встречаемости адекватной сосудистой реак-
ции на функциональные пробы. Это отражает более 
низкие резервные возможности микроциркуляторно-
го русла у данной категории пациентов. 

Для оценки эффективности коллатерального 
кровообращения периферических тканей нами 
анализировалось состояние МЦК на 2-й минуте 
восстановления кровотока по локтевой артерии на 
фоне окклюзии лучевой артерии. На данном этапе 
функциональной пробы уровень МЦК менее 70 % 
от фоновых значений считается критическим, при 
котором коллатеральное кровообращение не обеспе-
чивает адекватную перфузию тканей, а извлечение 
лучевой артерии для коронарного шунтирования 
может привести к ишемизации кисти. У пациентов 
1-й группы снижение МЦК ниже критической ве-
личины наблюдалось у 18 % больных, во 2-й группе 

Рис. 1. Микроциркуляторный кровоток правой кисти у 
пациентов с системным атеросклерозом исследуемых 
групп: * — статистически значимые различия с уровнем 
МЦК 1-й группы (p<0,05)

Рис. 2. Микроциркуляторный кровоток левой кисти у 
пациентов исследуемых групп 

― в 58 % случаев (p<0,05). Следует подчеркнуть, что 
среднее значение МЦК в процентном отношении к 
фону на правой и левой кисти было статистически 
значимо ниже у пациентов 2-й группы по сравнению 
с пациентами 1-й группы (р<0,05). Таким образом, 
развитие системного атеросклероза в сочетании с 
СД 2 типа приводит к наиболее низким резервным 
возможностям микроциркуляторного русла и низкой 
эффективности коллатерального кровообращения 
периферических тканей.

На 1-й минуте восстановления кровотока по обе-
им магистральным артериям верхних конечностей 
уровень МЦК на правой и левой кисти во 2-й группе 
пациентов составил 96 % от фоновых значений и 
полностью восстановился у пациентов 1-й группы.

Обсуждение результатов
Известно, что в патогенезе атеросклероза и СД 

2 типа существенная роль отводится нарушениям 
функционального состояния сосудистого русла. 
Гипергликемия, развивающаяся при СД 2 типа, за-
пускает ряд патологических изменений сосудов ― 
это эндотелиальная дисфункция, гиперлипидемия 
и дислипидемия, инсулиновая резистентность и ги-
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перинсулинемия, оксидативный стресс и нарушение 
реологических свойств крови и гемостаза. Все выше-
перечисленные механизмы приводят к диффузному 
поражению сосудистого русла и прогрессированию 
системного атеросклероза [18, 23].

Исходя из архитектоники микроциркуляторного 
русла и длины волны лазера, которая позволяет про-
никать в кожу на глубину не более 1 мм, следует, что 
при проведении ЛДФ в зондируемый объем ткани 
попадает терминальное сосудистое русло, которое 
включает в себя терминальные и прекапиллярные 
артериолы, капилляры, безмышечные посткапил-
лярные и собирательные венулы, а также артериоло-
венулярные анастомозы [11]. Из всех микрососудов 
данной области в своей структуре гладкомышечный 
компонент имеют артериовенулярные анастомозы, 
а также артериолы/метартериолы [12], которые и 
вносят наибольший вклад в формирование сосуди-
стого тонуса и общего периферического сосудистого 
сопротивления [13, 15]. Функциональная активность 
перечисленных микрососудов регистрируется при 
ЛДФ-метрии, что позволяет оценить резервные воз-
можности МЦК при различных нозологиях. 

В состоянии покоя уровень МЦК периферических 
тканей у пациентов с системным атеросклерозом и 
пациентов с системным атеросклерозом в сочета-
нии с СД 2 типа не имел статистически значимых 
отличий. Однако гипергликемия и инсулинорези-
стентность, накопление недоокисленных продуктов 
метаболизма глюкозы (молочной кислоты) вызывают 
развитие тканевой гипоксии независимо от наличия 
или отсутствия атеросклероза [3, 9]. 

Более высокий уровень лактата в венозной крови 
в сочетании с более низкой эффективностью достав-
ки кислорода свидетельствуют о более выраженном 
гипоксическом состоянии периферических тканей у 
пациентов с сопутствующим СД 2 типа. Объяснить 
факт отсутствия отличий уровня МЦК в исследуемых 
группах можно наличием артериоло-венулярного 
шунтирования крови, что еще более усугубляет яв-
ления тканевой гипоксии. Данные, приведенные в [7, 
10], подтверждают наши выводы о том, что увеличе-
ние объемной скорости МЦК при СД сопровождается 
шунтированием крови по артериоло-венулярным 
анастомозам и нарушением тканевого обмена O2. 

Дисфункция эндотелия при атеросклерозе с со-
пуствующим СД 2 типа приводит к потере им спо-
собности к адекватному синтезу вазодилататоров. 
Данные изменения свидетельствует об усилении 
эндотелийзависимой сократимости, уменьшении 
эластичности сосудистой стенки и изменении рео-
логических свойств крови, так как гипервязкость 
крови и нарушение пластичности эритроцитов при 
СД являются одними из факторов снижения возмож-

ности микрососудов расширяться после окклюзии 
[14]. Наряду с этим, при СД 2 типа отмечается до-
стоверное увеличение уровня вазоконстрикторов и 
прокоагулянтов, что приводит к сниженному вазо-
дилататорному резерву [6, 22]. В нашем исследова-
нии низкий вазодилататорный резерв отражался в 
слабо выраженной гиперемической реакции сосудов 
микроциркуляторного русла после снятия окклюзии 
в обеих группах пациентов. Отсутствие гиперемиче-
ской реакции достоверно чаще наблюдалось в группе 
больных с сопутствующим СД 2 типа. 

Таким образом, атеросклеротический процесс 
поражает дистальное сосудистое русло и приводит 
к снижению резервных возможностей МЦК. Соче-
тание системного атеросклероза с гипергликемией 
и инсулинорезистентностью значительно отягощает 
поражение сосудистого русла, особенно микроцирку-
ляторного звена. Так, в нашем исследовании у 89 % 
пациентов с системным атеросклерозом, отягощен-
ным СД 2 типа, наблюдалась парадоксальная реакция 
сосудистого русла на дилатационную пробу.

Помимо нарушений функционального состояния 
микрососудистого русла, при атеросклерозе сосуды 
подвергаются значительным морфологическим из-
менениям — от гиалиноза до артериолосклероза: 
отмечаются уменьшение числа сосудов капиллярной 
сети, а также выраженные структурные нарушения 
микроциркуляторного русла, что приводит к недо-
статочному развитию коллатерального кровотока и 
нарушению тканевой перфузии [2, 6, 24, 25]. 

Однако выраженность этих изменений у пациен-
тов с атеросклерозом и атеросклерозом, отягощен-
ным СД 2 типа, различна. По нашим данным, у 18 % 
пациентов с системным атеросклерозом и более чем 
у половины пациентов с сопутствующим СД 2 типа 
отмечено критическое состояние коллатерального 
кровотока периферических тканей. При этом для 
больных СД характерно более выраженное развитие 
шунтирующего МЦК (что снижает эффективность 
доставки кислорода к периферическим тканям), а для 
больных без СД ― коллатерального МЦК.

Заключение
Полученные в ходе исследования результаты 

подтверждают отрицательное влияние СД 2 типа на 
микроциркуляторное русло пациентов с системным 
атеросклерозом. Сочетание атеросклеротического 
процесса с гипергликемией и инсулинорезистентно-
стью сопровождается более выраженным нарушени-
ем функционального состояния МЦК по сравнению 
с больными без СД 2 типа за счет снижения резерва 
вазодилатации микрососудов и нарушения коллате-
рального кровообращения периферических тканей.
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