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Реферат
Изучены функциональные возможности микроциркуляторного кровотока нижних конечностей у 118 па-

циентов с мультифокальным атеросклерозом, ишемической болезнью сердца в зависимости от степени вы-
раженности циркуляторной гипоксии. Показано, что у пациентов с ишемической болезнью сердца развитие 
циркуляторной гипоксии сопровождается не только изменениями в обеспечении адекватного кровоснабжения 
по магистральным сосудам, но и снижением уровня микроциркуляции в состоянии покоя, а также существен-
ным снижением резервов микроциркуляторного кровотока.

Ключевые слова: микроциркуляторный кровоток, ишемическая болезнь сердца, циркуляторная гипоксия.
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Abstract
Functional reserves of the feet microcirculatory blood fl ow were studied in 118 patients with multifocal atherosclerosis, 

ischemic heart disease depending on the severity of circulatory hypoxia. It is shown that the development of circulatory 
hypoxia is accompanied not only by changes in the provision of an adequate blood supply through the main vessels, but 
also a reduction in microcirculation at rest, and a signifi cant decrease in microvascular blood fl ow reserves.
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Введение 
Потребность периферических тканей в кислороде 

и питательных веществах обеспечивается посред-
ством адекватной перфузии, реализуемой сердечно-
сосудистой системой. Механизмы, регулирующие 
кровообращение, можно разделить на центральные, 
определяющие системную гемодинамику, и локаль-
ные, контролирующие состояние микроциркулятор-
ного кровотока (МЦК) в органах и тканях [6]. 

Комплекс патологических процессов, которые 
протекают при атеросклерозе, приводят к прогрес-
сирующему сужению просвета артерий и местным 
циркуляторным нарушениям (ишемическая болезнь 
сердца (ИБС), ишемический инсульт, ишемия ниж-
них конечностей). В то же время коронарный атеро-
склероз способствует развитию гипоксии миокарда 
и снижению сократительной способности сердца. 
Таким образом, мультифокальный атеросклероз при-
водит к развитию циркуляторной гипоксии. 

В настоящее время большой интерес вызывает 
изучение состояния микроциркуляции перифери-
ческих тканей при ИБС, так как именно на уровне 

сосудов микроциркуляторного русла осуществляется 
основной тканевой метаболизм кислорода и других 
энергетических субстратов. В результате того, что 
периферические ткани являются заключительным 
звеном, определяющим эффективность кислородного 
метаболизма, функциональное состояние МЦК отра-
жает тяжесть клинических проявлений заболевания 
и определяет возможность эффективного восстанов-
ления тканевой перфузии после реваскуляризации 
магистральных артерий [11].

Цель исследования
Оценка резервных возможностей периферическо-

го микроциркуляторного кровотока при различной 
степени выраженности циркуляторной гипоксии у 
пациентов с мультифокальным атеросклерозом и 
ишемической болезнью сердца.

Материал и методы исследования 
В исследование были включены 118 пациентов 

мужского пола с мультифокальным атеросклерозом, 
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У пациентов с ИБС и инфарктом миокарда в 

анамнезе (2-я группа) по сравнению с пациентами 
1-й группы снижаются функциональные возмож-
ности левого желудочка и эффективность системной 
гемодинамики (табл. 1). Достоверное снижение 
индекса кровоснабжения у пациентов 2-й группы 
свидетельствует о нарушении эффективности до-
ставки кислорода периферическим тканям, т. е. о 
более выраженной циркуляторной гипоксии в данной 
группе.

Повышенное давление в сосудистой системе и 
увеличение периферического сопротивления сосудов 
формирует нарушения в системе микроциркуляции 
и способствует развитию гипоксии периферических 
тканей.

В состоянии покоя у пациентов обследуемых 
групп отмечаются значимые различия фонового 
МЦК нижних конечностей в зависимости от выра-
женности циркуляторной гипоксии (рис. 1).

Для выявления скрытых нарушений микроге-
модинамики и адаптационных резервов системы 
микроциркуляции необходимо выполнение функ-
циональных проб, которые подразделяются на кон-
стрикторные и дилататорные [9].

При окклюзионной пробе у больных мульти-
фокальным атеросклерозом максимальный при-
рост МЦК после снятия окклюзии по сравнению 
с фоновыми значениями составляет 30–35 %. Это 

свидетельствует о том, что циркуляторная гипоксия 
сопровождается нарушением реактивности гладко-
мышечных клеток прекапиллярного звена. 

На всех этапах окклюзионной пробы у больных 
с ИБС ПИКС абсолютные значения МЦК ниже 
по сравнению с группой без инфаркта миокарда в 
анамнезе (рис. 2). Это свидетельствует о тенденции 
к снижению резервных возможностей капилляр-
ного и прекапиллярного звена микроциркуляции у 
пациентов с ИБС ПИКС. Нарушения реактивности 
гладкомышечных клеток и ограничения резервных 
возможностей артериального звена МЦК нарушают 
доставку кислорода к периферическим тканям.

Постуральная (ортостатическая) проба конста-
тировала ограничение резервных возможностей 
венулоартериолярного звена МЦК у пациентов с 
ИБС. В группе больных с ИБС ПИКС по сравнению 
с 1-й группой на 1 мин ортостатической пробы от-
мечалась парадоксальная реакция ― повышение 
объемной скорости МЦК по сравнению с фоном, 
что свидетельствует об ограничении сократительных 
возможностей артериального звена микрососуди-
стого русла. Данная реакция показывает высокую 
вероятность развития застойных явлений в нижних 
конечностях при более выраженной циркулятор-
ной гипоксии. Максимальное снижение МЦК во 
время постуральной пробы было зарегистрировано 
на 2-й минуте и при более выраженной гипоксии                                    
(2-я группа) составило 50 % от фона (в 1-й группе 
― 37 % от фона) – рис. 3. 

На этапе восстановления у больных с ИБС ПИКС 
значения МЦК были статистически значимо ниже по 
сравнению с больными ИБС без инфаркта миокарда 
в анамнезе. Скорость восстановления МЦК у паци-
ентов исследуемых групп различна ― у больных 1-й 
группы спустя 2 мин после ортостатической пробы 
МЦК составил 85 % от фона, а у больных 2-й груп-
пы ― 79,5 %.

Приведенные данные показывают, что развитие 
циркуляторной гипоксии сопровождается не только 
изменениями в обеспечении адекватного кровоснаб-
жения периферических тканей и существенным сни-
жением резервов микроциркуляторного кровотока, 
но и нарушениями регуляции сосудистого тонуса.

Таким образом, у пациентов с мультифокальным 
атеросклерозом, ишемической болезнью сердца 
происходит снижение фоновой микроциркуляции 
периферических тканей и ограничение резервных 
возможности МЦК как на уровне артериол, так и 
на уровне венул, наиболее выраженные в группе с 
ИБС ПИКС.

Эффективность кислородного обеспечения тканей 
осуществляется как за счет состояния системы до-
ставки кислорода (системной гемодинамики) [5], так 
и за счет обменных процессов. 

В системе кровообращения микроциркуляторное 
русло является связующим звеном между артери-
альными и венозными сосудами, поэтому состояние 
кровотока в микроциркуляторном русле представляет 
огромный интерес для понимания механизмов орга-
низации тканевого обмена.

Ðèñ. 1. Микроциркуляторный кровоток у больных с муль-
тифокальным атеросклерозом

Ðèñ. 2. Значения микроциркуляторного кровотока нижних 
конечностей у больных мультифокальным атеросклерозом 
на этапах окклюзионной пробы

Ðåãèîíàðíîå êðîâîîáðàùåíèå è ìèêðîöèðêóëÿöèÿ36 Òîì 11 ¹3 (43) www.microcirculation.ru



Как было показано, при более выраженной цир-
куляторной гипоксии (у пациентов с ИБС ПИКС) 
отмечается повышение АД среднего и ОПСС. Если 
ведущим механизмом повышения ОПСС является 
констрикция артериол, то приток крови к поверх-
ностным слоям кожи должен уменьшаться, а уровень 
перфузии, соответственно, снижаться. 

У больных ИБС без инфаркта миокарда и у боль-
ных с ИБС ПИКС на фоне практически идентичного 
АД среднего в покое отмечаются статистически 
разные значения ОПСС (p<0,05). Данные различия 
могут свидетельствовать о том, что у пациентов 1-й 
группы констрикция артериол носит еще функцио-
нальный характер, а при ИБС ПИКС связана уже со 
структурно-морфологическим аспектом (неравно-
мерность диаметра микрососудов, значительное 
расширение венул, извитость капилляров) [13], в 
результате чего эффективность микроциркуляции в 
покое у больных 2-й группы ниже по сравнению с 
больными без инфаркта миокарда на 64 %.

Окклюзионная проба отражает способность ар-
териолярного звена сосудистого русла к дилатации. 
Уровень реактивной гиперемии обусловлен как 
функциональными возможностями магистральных 
сосудов, так и способностью микрососудов к дила-
тации в ответ на ишемические изменения тканевого 
гомеостаза [8, 10, 12]. Максимальный прирост МЦК 
относительно фоновых значений в норме, по мне-
нию различных авторов, составляет от 200 до 300% 
и достигается на 1-й минуте восстановления [1, 4]. 
У обследованных больных максимальный прирост 
МЦК после снятия окклюзии зарегистрирован только 
на 2-й минуте восстановления и составил всего 30 % 
у больных 1-й группы и 35 % у больных 2-й группы 
(p>0,05). При этом на 3-й минуте восстановления 
кровотока после окклюзии у больных 1-й группы 
максимальный прирост МЦК составил 26 %, а у 
больных 2-й группы уже 22 % от фона. Эти данные 
дают представление о степени сохранности NO-
синтазного механизма вазодилатации. Как видно, у 
больных с мультифокальным атеросклерозом, ИБС 
этот механизм по сравнению с нормой имеет суще-
ственные ограничения. 

Максимально возможный прирост перфузии у 
больных с мультифокальным атеросклерозом со-
ставляет всего 15–18 % от нормальной реакции. 
Интересно отметить, что степень выраженности 
циркуляторной гипоксии практически не отражается 
на тонусе сосудов резистивного типа микроциркуля-
торного русла (статистически значимых различий 
МЦК при проведении окклюзионной пробы между 
группами больных не отмечено). Резерв вазодила-
тации прекапилляров (метартериол) у больных с 
мультифокальным атеросклерозом снижен и не за-
висит от выраженности гипоксического процесса, а 
значит, степень нарушения регулирования притока 
крови в обменное звено микроциркуляторного русла 
у больных с ИБС без инфаркта миокарда в анамнезе и 
с ИБС ПИКС одинакова. Это дает возможность пред-
положить, что, если эффективность магистрального 
кровотока у больных с ИБС ПИКС по сравнению с 
пациентами с ИБС без инфаркта миокарда снижается, 

то функциональное состояние резистивного звена 
микроциркуляторного русла отличий практически не 
имеет. Это отражается в одинаковых резервных воз-
можностях МЦК и, вероятно, связано с ригидностью 
микрососудов в результате атеросклероза.

Другой возможный механизм снижения вазоди-
лататорного резерва может быть обусловлен застой-
ными явлениями на посткапиллярном (венулярном) 
уровне сосудистого русла за счет выравнивания 
давления на артериальном и венозном участке ка-
пилляра [7]. На возможность функционирования 
именно данного механизма указывает и высокодо-
стоверная корреляционная связь между амплитудой 
венулярного ритма и приростом тканевой перфузии 
при дилататорных пробах [9].

Постуральная (ортостатическая) проба отражает 
венулоартериолярные реакции. Данная проба пока-
зала статистически значимые различия в функцио-
нальном состоянии венулярного звена микроцирку-
ляторного кровотока обследуемых групп больных. 
По данным литературы [1], у здоровых лиц снижение 
микроциркуляторного кровотока в ходе проведения 
постуральной пробы достигает 30–45 % от фона и 
происходит в течение 20–25 секунд после опускания 
нижних конечностей. У больных с мультифокальным 
атеросклерозом реакции МЦК на данную пробу не 
идентичны. 

Во-первых, снижение МЦК до минимальных зна-
чений по сравнению с нормой у них более растянуто 
во времени (более 2-х минут) и у больных 1-й группы 
достигает 37 %, а у больных 2-й группы — 50 % от 
фонового значения. 

Во-вторых, спустя 2 минуты после завершения 
пробы полного восстановления МЦК не происходит: 
у больных 1-й группы МЦК составляет 85 % от фо-
нового значения, а у больных 2-й группы ― 79 %. 
При этом у больных с ИБС ПИКС отмечается пара-
доксальная реакция на ортостатическую пробу: при 
опускании ноги у них регистрируется увеличение 
МЦК относительно фона на 9 %, что свидетельствует 
о снижении тонуса сосудов МЦК в капиллярном зве-
не микроциркуляторного русла. Данные нарушения 
характеризуют стазическую форму микроциркуля-
торных нарушений.

Ðèñ. 3. Значения микроциркуляторного кровотока нижних 
конечностей у больных мультифокальным атеросклерозом 
на разных этапах ортостатической пробы: * — статистиче-
ски значимые различия с больными 1-й группы (p<0,05)
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Таким образом, у пациентов с мультифокальным 
атеросклерозом на первоначальном этапе развития ги-
поксии работают компенсаторно-приспособительные 
механизмы, цель которых ― уменьшить степень 
выраженности нагрузки на стенку капилляра, что 
возможно за счет открытия нефункционирующих 
капилляров. Поэтому повышение АД не приводит к 
серьезным нарушениям МЦК. Однако при длитель-
ном воздействии повышенного АД на капиллярную 
сеть происходит уменьшение или полное закрытие 
просвета резистивных сосудов за счет сокращения 
прекапиллярных сфинктеров. Далее происходит про-
цесс разрежения капилляров и мелких артериол. 

О. М. Александрова (2008) отмечает, что умень-
шение числа функционирующих микрососудов 
проходит через две стадии — функциональной, 
а затем структурной инволюции [2]. В процессе 
функциональной стадии эти изменения обусловле-
ны вазоконстрикцией в действующей сосудистой 
сети. При морфологической редукции микрососудов 
число функционирующих капилляров снижается, и, 
несмотря на максимальную дилатацию сосудов, от-
мечаются застойно-стазические признаки МЦК. 

Проведенный анализ показал, что при разной 
степени выраженности циркуляторной гипоксии 
определяются различия в структуре гемодинами-
ческих типов микроциркуляции (ГТМ). По данным 
функциональных проб, у больных ИБС без инфаркта 
миокарда в анамнезе отмечается преобладание спа-
стического ГТМ, что обусловлено снижением прито-
ка крови в микроциркуляторное русло за счет спазма 
приносящих микрососудов. У больных с ИБС ПИКС 
отмечается преобладание застойно-стазического 
ГТМ, что, по данным литературы, является резуль-
татом функционального и структурного разрежения 

микроциркуляторной сети [2]. Окклюзионная проба 
показала, что максимальный прирост МЦК у пациен-
тов обеих групп выражен одинаково (30 и 35 %), но 
у больных ИБС без инфаркта миокарда в анамнезе 
постокклюзионная гиперемия держится дольше по 
сравнению с больными с ИБС ПИКС. Эти данные по-
казывают, что у больных 1 группы постокклюзионная 
гиперемическая реакция происходит в основном за 
счет резервного капиллярного кровотока (привлече-
ния дополнительных капилляров, которые в других 
условиях не функционируют, т. е. коллатерального 
кровотока), а у больных 2-й группы — за счет шун-
тирующего кровотока. В.И. Козлов с соавт. (2007) 
отмечают, что шунтирующий кровоток (магистраль-
ные артериолярные сообщения и артериовенозные 
анастомозы), в результате которого большая часть 
крови, поступающей в микроциркуляторное русло, 
движется по меньшей части капилляров, как бы «об-
крадывая» в метаболическом отношении соседние 
области микрорегиона, более устойчив к расстрой-
ствам микроциркуляции и проявляет тенденцию к 
сохранению даже в условиях распространения стаза 
на значительную часть микроциркуляторного русла 
[3]. Наличие застойно-стазического ГТМ у боль-
ных с ИБС ПИКС объясняет и статистически более 
значимое снижение фонового МЦК по сравнению с 
больными ИБС без инфаркта миокарда в анамнезе. 

Таким образом, у пациентов с ишемической бо-
лезнью сердца увеличение степени выраженности 
циркуляторной гипоксии сопровождается не только 
изменениями в обеспечении адекватного кровоснаб-
жения по магистральным сосудам, но и снижением 
уровня микроциркуляции в состоянии покоя, а также 
существенным снижением резервов микроциркуля-
торного кровотока.
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