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ахарный диабет 2 типа (СД2) является одним 

из наиболее распространенных хронических 

заболеваний и представляет собой серьезную 

проблему здравоохранения, так как при СД наблюда-

ется снижение качества жизни, ранняя инвалидизация 

и высокая летальность [1]. СД патогенетически тесно 

связан с развитием атеросклероза, в том числе с пораже-

нием сосудистого русла [2, 3]. Отмечается, что наличие 

СД способствует более высокой скорости прогрессиро-

вания атеросклеротического повреждения сосудистой 

стенки [4], повышает риск развития цереброваскулярной 

болезни в 4 раза [5].

Известно, что атеросклероз в сочетании с СД2 часто 

осложняется трофическими нарушениями дистальных 

отделов конечностей [6]. Поэтому особое внимание уде-

ляется определению выраженности нарушений в системе 

периферического микроциркуляторного кровотока 

при сочетании данных нозологий [7, 8].

Так как микрососудистые нарушения являются важ-

ным патогенетическим звеном обеих нозологий, детер-

минируют тяжесть клинических проявлений и сложность 

подбора эффективной терапии, целью данного исследо-

вания явилось изучение резервных возможностей сосу-

дистого русла у пациентов с системным атеросклерозом 

в сочетании с СД2.

Материалы и методы

Обследовано 143 пациента с системным атероскле-

розом, гемодинамически значимым поражением бра-

хиоцефальных артерий (БЦА). Из них 43 женщины 

и 100 мужчин в возрасте 62±1,1 года. Пациенты были 
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разделены на две группы: 1 группа – пациенты с систем-

ным атеросклерозом без нарушений углеводного обмена 

(n=103), 2 группа – пациенты с системным атеросклеро-

зом в сочетании с СД2 (n=40).

Всем пациентам была выполнена реконструктивная 

сосудистая операция на артериях брахиоцефального бас-

сейна в объеме каротидной эндартерэктомии в условиях 

нормотермии. При выборе показаний к операции учи-

тывали гемодинамическую значимость стеноза артерии 

(более 60%) и степень эмбологенности бляшки (наличие 

изъязвлений, транзиторных ишемических атак). 

До хирургического вмешательства проводили эхокар-

диографию, дуплексное сканирование БЦА, биохимиче-

ский анализ крови с определением липидного спектра.

Оценку церебральной оксигенации (ЦО, %) как ин-

тегральной характеристики мозгового кровотока про-

водили до и во время хирургического вмешательства 

с помощью двухканальной транскраниальной спектро-

метрии (INVOS 5100, США). На основе полученных 

данных рассчитывали индекс гемодинамического соот-

ветствия как отношение ЦО к артериальному давлению. 

По данным реакции ЦО на пробу с задержкой дыхания 

рассчитывали индекс вазомоторной реактивности, ко-

эффициенты реактивности на вазодилататорную и ва-

зоконстрикторную нагрузку (индексы вазоконстрикции 

и вазодилатации) [9, 10].

Регистрация периферического микроциркуляторного 

кровотока (МЦК, мл/мин/100 г ткани) верхних конечно-

стей производилась до хирургического лечения с помощью 

метода лазерной допплеровской флоуметрии (ЛДФ) с ис-

пользованием поверхностного датчика. Запись МЦК про-

изводилась при температуре окружающей среды 24–25°С 

на ладонной поверхности дистальной фаланги большого 

пальца правой и левой кисти. Для оценки резервных 

возможностей коллатерального кровотока использова-

лась разработанная в нашем Институте методика (патент 

№2209585 от 10.08.03). Перед началом теста регистриро-

вали фоновый МЦК, затем выполняли одновременную 

окклюзию лучевой и локтевой артерий в области запястья 

в течение одной минуты, после чего открывали кровоток 

на локтевой артерии при окклюзированной лучевой. Через 

две минуты снимали окклюзию и контролировали восста-

новление МЦК. В качестве критерия адекватного колла-

терального кровотока был принят уровень МЦК на второй 

минуте окклюзии лучевой артерии, который должен со-

ставлять не менее 70% от уровня фонового кровотока.

Все пациенты подписывали добровольное информи-

рованное согласие на участие в исследовании.

Статистическая обработка полученных данных про-

водилась с использованием пакета статистических про-

грамм Statistica 6.0 (США). Данные приведены в виде 

среднее ± стандартное отклонение (M±σ). Достовер-

ность отличий количественных признаков оценивалась 

с помощью критерия Манна–Уитни, для качественных 

признаков применяли критерий χ2. Достоверными счи-

тали различия при p<0,05.

Результаты 

Анализ липидного и углеводного обмена по клинико-

биохимическим данным показал более выраженные на-

рушения у пациентов 2 группы (атеросклероз в сочетании 

с СД2). По сравнению с пациентами без диабета в данной 

группе отмечено повышение содержания триглицеридов 

на 20% (p<0,05) и уровень липопротеидов очень низ-

кой плотности на 25% (p<0,05). Содержание глюкозы 

в плазме крови натощак у обследованных пациентов 

без диабета (1 группа) составило 5,2±0,04 ммоль/л, у па-

циентов с СД2 (2 группа) – 7,3±0,36 ммоль/л (p<0,05).

Нарушения углеводного и липидного обмена приво-

дят к поражению артериальных сосудов различного ка-

либра. Однако среди обследованных пациентов различий 

по степени поражения магистральных БЦА не выявлено 

(табл. 1).

Изучение состояния микрососудистого русла 

по данным ЛДФ показало, что в покое уровень объ-

емной скорости периферического МЦК между 

исследуемыми группами не имел отличий и соста-

вил 16,9±0,5 мл/100 г/мин у пациентов 1 группы 

и 17,0±1,0 мл/100 г/мин у пациентов 2 группы (p>0,05). 

Однако по резервным возможностям МЦК эти группы 

пациентов существенно отличались.

Более агрессивное течение атеросклеротического 

процесса при присоединении СД2, несомненно, влияет 

на эффективность коллатерального кровотока. После 

проведения окклюзионной пробы в первый момент 

времени в норме должна наблюдаться гиперемическая 

реакция, когда МЦК превышает уровень фонового кро-

вотока. У исследуемых больных гиперемическая реак-

ция МЦК наблюдалась лишь у 16% пациентов 1 группы 

и 12% пациентов 2 группы. У остальных пациентов уро-

вень МЦК снижался, что характеризует снижение вазо-

Таблица 1

Ангиологическая характеристика пациентов 

Степень поражения БЦА

Количество пациентов, %

Группа с системным атеросклерозом
(1 группа)

Группа с системным 
атеросклерозом в сочетании 

с СД2 (2 группа)
Односторонний стеноз 
Двусторонний стеноз 
Односторонний стеноз с контралатеральной окклюзией 

38
48
14

39
48
13

Замкнутый Виллизиев круг 12 13

Примечание: * – достоверность различий с 1 группой (p<0,05).
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дилататорного резерва кровотока верхних конечностей и, 

соответственно, низкие резервные возможности микро-

циркуляторного русла (рис. 1). Причем снижение МЦК 

ниже фонового значения более выраженно происходило 

у пациентов 2 группы (в среднем на 22%) по сравнению 

с пациентами 1 группы (в среднем на 4%). 

Отрицательным результатом пробы, свидетельствую-

щим о декомпенсации коллатерального кровотока, явля-

ется снижение периферического МЦК на второй минуте 

окклюзии лучевой артерии менее чем на 70% от фонового 

уровня. Установлено, что уровень МЦК у пациентов с ате-

росклерозом в сочетании с СД2 был статистически зна-

чимо ниже по сравнению с 1 группой (p<0,05). Кроме того, 

у пациентов 2 группы используемый тест значительно 

чаще приводил к отрицательному результату – у 60% па-

циентов уровень МЦК был ниже критической величины. 

В результате генерализованного поражения сосуди-

стого русла при сочетании атеросклероза и СД2 страдает 

головной мозг как важный «орган-мишень» для обеих 

нозологий. Интегральной характеристикой мозгового 

кровотока является уровень ЦО по полушариям голов-

ного мозга. Результаты исследования показали, что соче-

танное патологическое влияние нарушений углеводного 

и липидного обмена приводит к более выраженному сни-

жению кислородного обеспечения мозга (рис. 2).

Низкую эффективность мозгового кровотока у паци-

ентов 2 группы подтверждают и функциональные пробы. 

При СД наблюдается более выраженная вазоконстрик-

торная реакция на нагрузку (табл. 2). Возможно, поэтому 

церебральная оксигенация в данной нозологической 

группе ниже по сравнению с пациентами 1 группы. 

Отмеченные различия свидетельствуют о том, 

что присоединение СД2 к атеросклеротическому про-

цессу сопровождается тенденцией к нарушению сосу-

дистого тонуса. Причем данные изменения происходят 

как на уровне магистральных сосудов, так и на уровне 

микроциркуляции. Вазоконстрикторная реакция сосудов 

головного мозга у пациентов 2 группы свидетельствует 

о том, что СД приводит к снижению эффективности 

ауто ре гу ля ции мозгового кровообращения. 

Оценка состояния процессов ауторегуляции моз-

гового кровообращения особенно важна перед ре-

конструктивными сосудистыми операциями на БЦА, 

так как основной этап данных операций проходит 

на фоне окклюзии сосудов, питающих мозг. Показано, 

что во время каротидной эндартерэктомии на этапе ок-

клюзии внутренней сонной артерии метаболические 

потребности головного мозга наиболее страдают у па-

циентов с атеросклерозом в сочетании с СД2 (рис. 3). 

При этом у пациентов 2 группы отмечается более выра-

женное снижение оксигенации и на контралатеральной 

стороне. 

Индекс ретроградного давления во внутренней сон-

ной артерии наиболее часто используется для оценки 

эффективности коллатерального мозгового кровотока 

на основном этапе каротидной эндартерэктомии. У па-

циентов с атеросклерозом и СД2 индекс ретроградного 

давления достоверно ниже (37±1,8 мм рт. ст.), чем у па-

циентов без диабета (42±1,4 мм рт. ст., p<0,05). Так как 

между группами пациентов отсутствуют отличия в сте-

пени поражения магистральных артерий и состоянии 

Виллизиева круга, отмеченные различия являются ре-

зультатом комплексного поражения микрососудистого 

русла, включающего нарушение процессов ауторегуля-

ции и снижения резервных возможностей кровотока.

Рис. 1. Реакция периферического микроциркуляторного 

кровотока на окклюзионную пробу у пациентов 

с системным атеросклерозом (1 группа) и с системным 

атеросклерозом в сочетании с СД2 (2 группа). 

Рис. 2. Церебральная оксигенация у пациентов с системным 

атеросклерозом (1 группа) и с системным 

атеросклерозом в сочетании с СД2 (2 группа).
* – достоверность различий с 1 группой (p<0,05).

* – достоверность различий с 1 группой (p<0,05).

Таблица 3

Ангиологическая характеристика пациентов 

Индекс вазомоторной реактивности, усл. ед. Индекс вазоконстрикции, усл. ед. Индекс вазодилатации, усл. ед.

1 группа 12±0,8 0,05±0,011 0,06±0,012

2 группа 10±1,0 0,08±0,015 * 0,05±0,007

Примечание: * – достоверность различий с 1 группой (p<0,05).
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Таким образом, присоединение к атеросклерозу СД2 

приводит к более выраженному снижению резервных 

возможностей и нарушению ауторегуляции сосудистого 

русла по сравнению с пациентами без диабета. 

Обсуждение 

Пациенты с нарушениями углеводного обмена пред-

ставляют собой группу высокого риска развития сер-

дечно-сосудистых осложнений ввиду раннего развития 

у них микроциркуляторных нарушений. Помимо более 

выраженных изменений сосудистой стенки присоедине-

ние к атеросклерозу СД2 характеризуется нарушением 

вазомоторной функции артерий [5].

По нашим данным, наличие системного атероскле-

роза (1 группа) характеризуется низкой реактивностью 

сосудистого русла. Однако сочетание атеросклероза 

и СД2 (2 группа) приводит к достоверному снижению 

МЦК, а у 60% пациентов к отрицательному результату 

окклюзионной пробы, что свидетельствует о декомпен-

сации коллатерального кровотока и низких резервных 

возможностях сосудистого русла.

Одной из причин снижения резервных возможностей 

сосудистого русла у больных с СД2 является установлен-

ная дисфункция эндотелия, которая проявляется в виде 

снижения эндотелийзависимой дилатации, вазокон-

стрикции артерий, увеличения циркулирующих в крови 

десквамированных эндотелиоцитов [11]. Кроме того, 

авторами отмечена более высокая интенсивность про-

цессов перекисного окисления липидов с повышением 

уровня малонового диальдегида при сочетании атеро-

склероза с СД2 [11]. В результате у больных атероскле-

розом в сочетании с СД формируется дизрегуляторный 

тип микроциркуляторного кровотока с ареактивным 

вариантом реагирования на функциональные пробы [8], 

что подтверждают наши данные.

Компенсация нарушений кровообращения в тканях 

головного мозга может происходить за счет увеличения 

кровотока по непораженным сосудам благодаря есте-

ственным коллатералям и путем ауторегуляции мозгового 

кровотока. При атеросклерозе возникает дискоординация 

тонуса сосудов головного мозга с неизбежным изменением 

параметров ауторегуляции [12, 13]. Наличие СД2 ослож-

няет и ухудшает течение атеросклероза. Поражение го-

ловного мозга у больных с СД2 приводит к когнитивному 

снижению, которое формируется в результате поражения 

артерий мелкого калибра в первую очередь вследствие ли-

погиалиноза и фибриноидного некроза [14, 15].

У обследованных пациентов с системным атероскле-

розом в сочетании с СД2 отмечены более выраженные 

нарушения процессов ауторегуляции и снижение ре-

зервных возможностей кровотока по сравнению с па-

циентами без диабета. Поэтому при реконструктивных 

сосудистых операциях на БЦА у больных с системным 

атеросклерозом в сочетании с СД2 следует проводить до-

полнительную защиту мозга.

Авторы декларируют отсутствие конфликта интере-
сов, связанных с данной рукописью.

Рис. 3. Эффективность метаболического обеспечения головного 

мозга на этапе окклюзии внутренней сонной артерии 

у пациентов с системным атеросклерозом (1 группа) 

и с системным атеросклерозом в сочетании с СД2 

(2 группа).

* – достоверность различий с 1 группой (p<0,05).
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