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Реферат
У 48 пациентов проведено исследование показателей гемореологии — агрегации, дезагрегации и деформи-

руемости эритроцитов; гемостаза — спонтанной (потокиндуцированной), индуцированной АДФ агрегации 
тромбоцитов, содержания фибриногена и растворимых фибринмономерных комплексов в плазме крови; а 
также микроциркуляции: перфузии, сатурации крови в микроциркуляторном русле, объемного гематокрита 
исследуемого объема ткани, характеристик активных и пассивных факторов регуляции микрокровотока. Для 
оценки влияния нарушений гемореологии и гемостаза на микроциркуляцию рассчитана корреляция зависимости 
между полученными данными. Выявлены четкие корреляции степени агрегации эритроцитов с активными и 
пассивными факторами регуляции микроциркуляции, а также умеренная положительная корреляция с пер-
фузией тканей кровью микроциркуляторного русла. Установлены умеренные обратные корреляции между по-
казателями спонтанной агрегации тромбоцитов с перфузией и сатурацией крови в микроциркуляторном русле, 
а также прямая корреляция между концентрацией фибриногена и одним из пассивных факторов регуляции 
микрокровотока — амплитудой пульсовой волны. Сделан вывод о существенном вкладе гемореологических и 
гемостазиологических нарушений в расстройствах микроциркуляции при синдроме диабетической стопы.  
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Abstract
Research of indicators of hemorheology — aggregation, disaggregation and deformability of red blood cells is 

conducted in 48 patients with diabetic foot; of hemostasis — spontaneous (stream-induced), induced ADP aggregation of 
platelets, content of fibrinogen and soluble fibrin-monomeasured of complexes in blood plasma; and as microcirculation 
indicators: perfusion, saturation of blood in microvasculature, volumetric hematocrit the investigated volume of 
tissue, characteristics of active and passive factors of regulation of a microblood-groove. For estimation of influence of 
infringements hemorheology and a hemostasis on microcirculation it is calculated correlation dependences between the 
received data. Are revealed accurate correlation aggregation degrees red blood cells with active and passive factors of 
regulation of microcirculation, and also moderate positive correlation with perfusion fabrics blood microvasculature. 
The moderate back correlation are established between indicators of spontaneous aggregation of platelets with perfusion 
and saturation of blood in microvasculature, and also a straight line correlation between concentration fibrinogen and 
one of passive factors of regulation of a microblood-groove — amplitude of pulse wave. The conclusion is drawn on the 
essential contribution haemoreologyc and hemostasiologyc infringements in microcirculation frustration in diabetic 
foot.
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Введение
Среди осложнений сахарного диабета синдром 

диабетической стопы (СДС) занимает лидирующие 
позиции. Это тяжелое поражение сосудов, нервов, 
кожи, мягких тканей, костей и суставов стопы часто 
заканчивается ампутацией одной или обеих нижних 
конечностей [4], а также сопровождается высокой 
летальностью больных [12, 24]. По данным Между-
народного соглашения по диабетической стопе [11], 
40–70 % всех ампутаций нижних конечностей свя-
зано с сахарным диабетом.

Одной из главных причин развития синдрома 
диабетической стопы является поражение сосудов 
нижних конечностей (макро- и микроангиопатия) [7], 

вызывающее ухудшение микроциркуляции, которое 
у 30 % больных приводит к ишемии конечности и 
появлению гнойно-некротических осложнений [6]. 

У 5 % пациентов развитие этих осложнений но-
сит прогрессирующий характер вне зависимости от 
степени компенсации углеводного обмена [5].

Кроме ангиопатии, важнейшими причинами 
ухудшения микроциркуляции при синдроме диа-
бетической стопы являются нарушения реологиче-
ских свойств крови и системы гемостаза. Вопросам 
патогенеза этих нарушений при сахарном диабете 
посвящено множество отечественных и зарубеж-
ных публикаций [13, 18, 19, 21]. Однако некоторые 
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ключающие влияние экзогенных индукторов. Они 
также были выше нормы у больных СДС: в среднем 
степень агрегации была увеличена на 48 %, а ее 
скорость — на 71 % (табл. 3).

При изучении показателей плазменного гемостаза 
было выявлено увеличение содержания фибриногена, 
в среднем на 11,5 %. При этом гиперфибриногенемия 
сопровождалась резким увеличением содержания 
РФМК — в 20 раз выше верхней границы нормы.

Для оценки влияния нарушений гемореологии 
и гемостаза на микроциркуляцию мы выполнили 
расчет корреляционной зависимости между показа-
телями степени агрегации клеток крови, коагуляци-
онного гемостаза и данными ЛДФ на пораженной 
конеч-ности. Было обнаружено, что показатель 
степени агрегации эритроцитов четко коррелировал 
с факторами регуляции микроциркуляции на тыле 
пораженной стопы: активными — нейрогенным 
(r=0,62), миогенным (r=0,6) и пассивными — сердеч-
ным (r=0,62), а также дыхательным (r=0,66). Можно 
полагать, что появление в микрососудах (как в ве-
нозных, так и в артериальных) большого количества 
эритроцитарных агрегатов приводит к увеличению 
нейрогенных и миогенных влияний на сосудистый 
тонус в зоне микроциркуляции, стимулирует выброс 
эндотелием вазоактивных веществ, а также усили-
вает пульсовую волну в артериях и дыхательную 
волну в венулах. 

В пользу этого свидетельствует также обнаружен-
ная нами умеренная прямая корреляция между степе-
нью агрегации эритроцитов и показателем перфузии 
на тыле пораженной стопы (r=0,41). Такой механизм 
может иметь компенсаторный характер и направлен 
на возможно быстрое удаление эритроцитарных 
агрегатов из зоны микроциркуляции. Однако, как 
указывалось ранее, при сахарном диабете активность 
нейрогенного и миогенного компонентов сосудистого 
тонуса значительно снижена вследствие аутосимпа-
тэктомии. Поэтому компенсаторные возможности та-
кого механизма могут быть ограничены и в условиях 

постоянно повышенной эритроцитарной агрегации 
прогрессирование нарушений микроциркуляции 
может усилиться.

Нами также выявлена умеренная обратная кор-
реляционная связь между степенью спонтанной 
агрегации тромбоцитов и показателями перфузии 
и SO2 на тыле пораженной стопы (в обоих случаях 
r — 0,40). На пальцах стопы мы обнаружили уме-
ренную прямую корреляцию между концентрацией 
в крови фибриногена и амплитудой пульсовой волны 
(r=0,46). Это свидетельствует о том, что увеличение 
спонтанной тромбоцитарной агрегации, которое 
мы выявили у больных, может снижать перфузию и 
насыщение кислородом пораженных тканей стопы. 
Повышение же концентрации фибриногена сопрово-
ждается, как известно, увеличением вязкости крови. 
Поэтому обнаруженная нами связь фибриногенемии 
с интенсивностью пульсовой волны на тыле стопы 
может свидетельствовать о компенсаторном увели-
чении сердечного выброса в ответ на гипервязкость 
крови. Полученные результаты в определенной 
степени демонстрируют вклад гемореологических 
и гемостазиологических нарушений в расстройства 
микроциркуляции при синдроме диабетической сто-
пы. Таким образом, значительную роль в терапии, 
направленной на улучшение кровотока по микро-
сосудам у данного контингента больных, должна 
играть коррекция гемореологических и гемостазио-
логических расстройств. Этим можно объяснить, что, 
помимо широко применяемых схем медикаментозной 
терапии расстройств микрогемоциркуляции при 
СДС, высокой эффективностью обладают и немеди-
каментозные методы гемокоррекции. 

По нашим данным, хорошей результативностью 
обладают плазмаферез, в особенности его модифи-
кация с криосорбционной обработкой аутоплазмы 
[9], и гипербарическая оксигенация [8], а по данным 
литературы — методы квантовой фотогемотерапии с 
использованием источников видимого красного [17] 
и ультрафиолетового диапазонов [16].
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