
Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2008; 7(5)24
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Цель. Изучить особенности функционального состояния микроциркуляции (МЦ) у больных артери-
альной гипертонией (АГ), а так же у пациентов с сочетанием АГ и метаболического синдрома (МС) без 
сахарного диабета 2 типа (СД-2) и с СД-2.
Материал и методы. Обследованы 96 больных АГ I-II степеней и 26 практически здоровых лиц. Больные 
были разделены на 3 группы: I – без клинико-лабораторных признаков МС и СД-2, II – с признаками 
МС и III – с МС и СД-2. Всем исследуемым определялся липидный спектр крови. МЦ кожи предплечья 
исследовали методом лазерной допплеровской флоуметрии.
Результаты. Сочетание АГ с признаками МС и развитие СД-2 сопровождалось прогрессивным ухудше-
нием показателей МЦ, характеризующимся нарастанием вазоконстрикции, увеличением роли пассив-
ных механизмов регуляции тонуса микрососудистого русла, снижением продуктивности кровотока в ре-
зультате усиления его шунтирования в обход капиллярного русла, ограничением резервных возможнос-
тей тканевой перфузии, преобладанием застойно-стазических явлений в микрососудистом бассейне.
Заключение. Изучение МЦ в клинической практике современными методами дает возможность полу-
чить дополнительную объективную информацию о тяжести заболевания и его возможном прогнозе, что 
особенно актуально у больных с МС и СД-2.
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Aim. To assess microcirculatory (MC) function in patients with arterial hypertension (AH), AH and metabolic 
syndrome (MS), AH, MS and Type 2 diabetes mellitus (DM-2).
Material and methods. In total, 96 patients with Stage I-II AH and 26 healthy individuals were examined. All 
patients were divided into three groups: Group I (no clinical or laboratory evidence for MS and DM-2), Group II 
(MS), Group III (MS and DM-2). In all participants, lipid profile and forearm skin MC (laser Doppler flowmetry 
method) were assessed. 
Results. Combination of AH and MS or DM-2 was associated with progressive MC deterioration (increased 
vasoconstriction, activated passive mechanisms of MC tonus regulation, reduced blood flow effectiveness due to 
non-capillary bypass, decreased tissue perfusion reserve, prevalent congestive and static MC types).
Conclusion. Modern methods of MC assessment in clinical practice provide additional objective information about 
disease severity and prognosis, which is especially important for patients with MS and DM-2.
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Пристальное внимание исследователей к 
метаболическому синдрому (МС), наблюдающееся 
в последние годы, объясняется тем, что, с одной сто-
роны, наличие его ассоциируется с многократным 
увеличением риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) и смертности, с другой, высокой 
и прогрессивно увеличивающейся распространен-
ностью этого состояния [1,2]. В основе комплекса 
метаболических, гормональных и клинических 
нарушений, являющихся факторами риска (ФР) 
развития ССЗ, лежит инсулинорезистентность (ИР) 
тканей. Сопутствующая ей гиперинсулинемия (ГИ), 
являясь компенсаторной, одновременно способс-
твует возникновению и развитию разнообразных 
метаболических, гемодинамических и органных 
нарушений.

Несмотря на то, что данные о характере связи 
между ИР и артериальной гипертонией (АГ) 
весьма противоречивы, не вызывает сомнения, 
что ГИ является одним из ФР развития АГ [3,4]. 
Доказано, что сочетание МС и АГ в 2–3 раза увели-
чивает вероятность развития сердечно-сосудистых 
осложнений, ишемической болезни сердца (ИБС), 
сердечной недостаточности, нарушения мозгового 
кровообращения, заболевания периферических 
сосудов [1,5]. Чрезвычайно актуальной является 
проблема сочетания АГ и сахарного диабета 2 типа 
(СД-2), особенно на фоне МС [6].

Длительное, многофакторное, патогенное воз-
действие на сосудистую стенку взаимосвязанными 
и взаимообусловленными компонентами МС: ГИ, 
гипертриглицеридемия (ГТГ), гипергликемия, 
эндотелиальная дисфункция (ЭД), реологических 
свойств крови, фибринолиза, активизация симпа-
тоадреналовой системы, на фоне измененного сосу-
дистого русла, вызванного АГ, может приводить к 
выраженным морфофункциональным нарушениям 
сосудистой системы. Прежде всего, эти изменения 
касаются микрогемоциркуляции – функционально 
наиболее сложного и биологически важного объек-
та.

Целью настоящего исследования явилась 
оценка особенностей функционального состояния 
микроциркуляции (МЦ) у больных АГ, а также 
у пациентов с сочетанием АГ и МС при наличии 
и отсутствии СД.

Материал и методы
В исследование включены 96 больных АГ I-II сте-

пеней (ст.) в возрасте 37–70 лет, из которых были сфор-
мированы 3 группы. В I группу (n=27) вошли пациенты 
без клинико-лабораторных признаков МС и СД, средний 
возраст 54,4±2,1 года. II группу (n=46) составили больные 
с сопутствующим МС, средний возраст 54,8±1,2 года. 
Диагностика МС основывалась на критериях националь-
ного института здоровья США – АТР III (Adult Treatment 
Panel III): окружность талии > 89 см для женщин и > 
101 для мужчин; уровень триглицеридов (ТГ) в крови 
> 1,69 ммоль/л; холестерин липопротеидов высокой 

плотности (ХС ЛВП) < 1,29 ммоль/л для женщин и < 
1,04 ммоль/л для мужчин; систолическое артериальное 
давление (САД) > 135 мм рт.ст. и/или диастолическое 
(ДАД) > 85 мм рт.ст.; уровень глюкозы в крови натощак 
> 6,1 ммоль/л. Диагноз МС устанавливали при наличии 
3 и более указанных признаков [7]. В III группу (n=26) 
включены пациенты с сочетанием МС и СД в стадии 
компенсации или субкомпенсации на фоне диеты и при-
ема сахароснижающих препаратов, средний возраст 
56,7±1,8 лет. Группы больных были сопоставимы по воз-
растно-половому составу, степени и продолжительности 
клинических проявлений АГ.

Всем больным исследовали липидный спектр 
крови с определением общего ХС (ОХС), ХС ЛВП, 
ХС липопротеидов низкой плотности (ЛНП), ТГ.

Группу контроля (ГК) (n= 26) составили практически 
здоровые лица без проявления МС, лабораторных при-
знаков нарушения углеводного обмена и с нормальными 
показателями АД, средний возраст 36,6±2,9 года.

МЦ исследовали методом лазерной допплеровской 
флоуметрии (ЛДФ) на отечественно аппарате “ЛАКК-02” 
(НПП “ЛАЗМА”). Исследование проводили в положении 
лежа на спине. Датчик прибора устанавливали на по-
верхности кожи дистальной трети левого предплечья. 
Исследование продолжалось не менее 30 мин, что поз-
воляло зарегистрировать низкочастотные осцилляции, 
отражающие эндотелиальную функцию микрососудов.

При исследовании оценивали следующие показатели. 
Показатель МЦ (ПМ), измеряемый в условных перфузи-
онных единицах. Среднеквадратичное отклонение (СКО) 
колебаний перфузии – характеризующее модуляцию крово-
тока во всех частотных диапазонах. Повышение СКО может 
быть обусловлено более интенсивным функционированием 
механизмов активного контроля МЦ. Амплитудно-частот
ный спектр колебаний перфузии вычисляли с помощью 
прилагаемого к анализатору программного обеспечения. 
Анализ частотных составляющих ЛФД-граммы проводили 
методом вейвлет-преобразования, т. к. по существующему 
мнению оно наилучшим образом выявляет периодичность 
коротких и длительных процессов [8]. В различных час-
тотных диапазонах оценивали амплитудные параметры, 
отражающие эндотелиальную (Аэ), нейрогенную (Ан), 
миогенную (Ам) активность микрососудов. Пассивные 
факторы регуляции представлены показателями венозно-
го оттока, вызываемого дыхательными экскурсиями (Ад) 
и пульсовым кровотоком (Ас). Расчетным путем опреде-
ляли миогенный тонус (МТ) и показатель шунтирования 
(ПШ). В ходе окклюзионной пробы оценивали резерв 
капиллярного кровотока (РКК), максимальную перфу-
зию ткани в условиях реактивной гиперемии (ПМmax). 
По результатам исследования РКК и ПМ распределяли 
пациентов по гемодинамическим типам МЦ (ГТМ) с вы-
делением нормального, гиперемического, спастического 
и застойно-стазического вариантов [9]. Все исследования 
были выполнены после отмены антигипертензивных пре-
паратов в течение 2 суток.

Полученные данные обработаны методом вариа-
ционной статистики с использованием пакета компью-
терных программ “Statistika 6.0” и “Excel”. Для средних 
величин приведены значения средней арифметической 
(М) и средней ошибки среднего квадратичного откло-
нения (m). Для оценки статистической достоверности 
различий средних величин применяли метод Стьюдента. 
Различие считали достоверным при p<0,05.
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Результаты и обсуждение
Исследуемые группы больных не отличались 

по уровню средних значений АД. Во II и особенно 
III группе содержание ОХС в крови достоверно 
превышало таковое в I группе пациентов на 9,5 % 
и 23,9 % соответственно. ГТГ и снижение уровня 
ХС ЛВП у контингента исследуемых соответствова-
ли условиям отбора для проведения исследования 
(таблица 1).

Амплитудно-частотные характеристики ЛДФ 
у больных I группы, отражающие активные меха-
низмы регуляции микрогемодинамики – эндо-
телиальные, нейрогенные, миогенные, в состо-
янии физиологического покоя, не отличались 
от таковых в ГК. В то же время МТ микрососудов 
и прекапиллярных сфинктеров у них был досто-
верно выше, составив 2,79±0,21 ед. vs 2,3±0,09 ед. 
в ГК (p<0,05). Идентичные ПМ по сравнению со 
ГК в данном случае, по-видимому, обеспечива-
лись компенсаторной активизацией пассивных 
механизмов МЦ – Ад и Ас. Амплитуда колебаний 
ЛДФ в данных частотных диапазонах составила 
у больных АГ 0,11±0,012 и 0,17±0,02 перф.ед. vs 
0,07±0,007 и 0,11±0,01 перф.ед. в ГК, соответс-
твенно (p<0,01) (таблица 2).

Проба с окклюзией выявила снижение у паци-
ентов I группы РКК на 16,7 % и ПМmax на 16,8 % 
по сравнению с ГК (p<0,01). Данный факт свидетель-
ствует о том, что у пациентов с I-II ст. АГ существенно 
снижены резервы, обеспечивающие увеличение 
капиллярного кровотока. Подобные изменения 
на уровне МЦ могут возникать в результате рарефи-
кации – уменьшения числа микрососудов, потенци-
ально способных к активному функционированию, 
и ЭД с ограничением синтеза эндотелий-зависимого 
релаксирующего фактора [8].

Структура ГТМ характеризовалась меньшей 
частотой распространения нормального типа (15 % 
vs 52 % в ГК). При этом значительно чаще регистри-
ровали гиперемический (35 % vs 20 %) и застойно-
стазический (23 % vs 8 %) типы.

Таким образом, полученные данные в целом 
соответствовали результатам ранее проведенных 
исследований МЦ у больных АГ I-II ст. [9] и ха-
рактеризовались преобладанием преимущественно 
спастических реакций микрососудов и функцио-
нальным разрежением микрососудистого русла.

У больных АГ в сочетании с МС (II группа) 
отмечено достоверное снижение интегрального 
ПМ на 13 % по сравнению с ГК. Более низкие значе-
ния ПМ сопровождались достоверным уменьшени-
ем амплитуды флаксмоций в эндотелиальном и ми-
огенном частотных диапазонах на 18,8 % и 23,5 % 
соответственно, по сравнению с ГК и на 23,5 % 
и 18,7 % соответственно, по сравнению с I группой 
пациентов. У больных АГ с МС зарегистрирован 
также рост МТ прекапиллярных сфинктеров на 20 % 
(p<0,01).

В нейрогенном спектре наблюдалась лишь 
тенденция к снижению вазомоций; изменение 
показателей не достигли статистической значимос-
ти. Снижение микрососудистой гемоциркуляции 
отчасти компенсировалось пассивными механизма-
ми ее регуляции, что находит отражение в увеличе-
нии Ас по сравнению с ГК на 36,4 % (p<0,01).

При сравнительно умеренном ограничении 
притока крови (отсутствие негативного нейроген-
ного влияния, контролирующего артериальный 
тонус и повышение вклада сердечного ритма), уве-
личение тонуса прекапиллярных сфинктеров созда-
ет условия для раскрытия артериоло-венулярных 
анастомозов. Данный тезис подтверждается ростом 
ПШ у пациентов с МС на 25 % – 1,25±0,05 ед. vs 
1,0±0,07 ед. в ГК; (p<0,01). Следовательно, даже 
сниженный базальный кровоток у них отличается 
еще более низкой продуктивностью, т. к. значитель-
ная его часть осуществляется в обход нутритивного 
русла.

Проба с окклюзией продемонстрировала сни-
жение по сравнению с установленной нормой кро-
венаполнения микрососудов в условиях реактивной 
гиперемии на 12,4 % (p<0,001). Факт ограничения 

Таблица 1
Клинико-биохимические показатели исследуемых групп (М±m)

Показатели Здоровые (n=26)

ГК

Больные

I группа АГ (n=27) II группа АГ+МС (n=46) III группа АГ+МС+СД 
(n=26)

САД, мм рт.ст. 117,4±1,5# * 140,8±3,2 140,5±2,17 145,7±4,25

ДАД, мм рт.ст. 76,5±1,1# * 90,8±1,6 92,7±1,45 92,8±2,32

Глюкоза, ммоль/л 5,32±0,15* 5,38±0,13* 5,68±0,10* 8,34±0,61# 

ОХС, ммоль/л 4,7±0,22# * 5,57±0,21* 6,1±0,14# * 6,9±0,32# 

ХС ЛВП, ммоль/л 1,22±0,09 * 1,16±0,03* 1,05±0,02# 1,04±0,05# 

ХС ЛНП, ммоль/л 1,32±0,17# * 3,71±0,13 2,38±0,12 3,09±0,61

ТГ, ммоль/л 1,32±0,17* 1,37±0,13* 2,38±0,12# 3,09±0,61# 

Мужчины/женщины, % 80,7/19,3 74,1/25,9 65,4/34,6 71,4/28,6

Примечание: * – достоверность различия показателей по сравнению с III группой больных; # – достоверность различия показателей 
по сравнению с I группой больных.
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резерва микрососудистой гемоперфузии подтверж-
дается достоверным снижением показателя ПМmax, 
который у пациентов с МС составил 11,7±0,35 перф.
ед. vs 15,5±0,7 перф.ед. в ГК и 12,9±0,7 преф.ед 
у больных I группы (таблица 2).

Анализ ГТМ у больных II группы выявил еще 
более низкую частоту распространения нормаль-
ного типа (9 %) и примерно равномерную частоту 
регистрации гиперемического (33 %), спастичес-
кого (26 %) и застойно-стазического (32 %) ГТМ. 
Обращает внимание тот факт, что рост числа 
больных с застойно-стазическим ГТМ – функ-
ционально наиболее неблагоприятной формой 
микрогемоциркуляции [9], происходит за счет 
сокращения количества лиц с нормальным ГТМ 
(рисунок 1).

Таким образом, МС, сопровождающий АГ, ока-
зывает выраженное негативное влияние на состо-
яние МЦ, которая характеризуется уменьшением 
ПМ, снижением ее продуктивности и ограниче-
нием резервов микрососудистого кровотока, что, 
по-видимому, связано с комплексом взаимосвя-
занных и взаимообусловленных патогенетических 
процессов, свойственных МС более выраженными 
явлениями ЭД с нарушением метаболизма.

ГИ, по мнению некоторых авторов, сопровож-
дается повышенной активностью симпатической 
нервной системы и связанной с этим вазоконс-
трикцией [10,11]. Кроме того, избыток инсулина 
в крови увеличивает концентрации как Na+, так 
и Са+ в миоцитах кровеносных сосудов, повышая 
чувствительность гладкомышечных клеток (ГМК) 
к прессорному действию норадреналина и ангио-
тензина, и росту сосудистого сопротивления [12]. 
В настоящее время является неоспоримым факт 
сочетания МС с ЭД и нарушением эндотелий-зави-
симой релаксации сосудов. Установлена тесная 
связь между нарушением липидного обмена, свойс-
твенного МС, и выраженностью гемореологических 
сдвигов: повышение вязкости плазмы, формирова-
ние внутрисосудистой агрегации форменных эле-
ментов крови, снижение степени деформируемости 

эритроцитов, с развитием стаза и застоя в микросо-
судистом русле [13].

Известно, что инсулин является мощным фак-
тором, стимулирующим клеточный рост и клеточ-
ную пролиферацию [14]. Это может способствовать 
развитию гипертрофии стенок артериол, суживая 
их внутренний диаметр, и приводить к снижению 
плотности микрососудов.

В III группе больных, у которых АГ сочеталось 
с МС и СД, были обнаружены еще более гру-
бые изменения. Анализ амплитудно-частотного 
спектра колебаний кровотока в микрососудах 
показал снижение их амплитуды в диапазоне Аэ, 
соответствующее уровню показателей во II группе 
больных. Выявлено также еще более выражен-
ное снижение показателя Ам, которое составило 
0,1±0,001 перф.ед. vs 0,16±0,01 перф.ед. в I группе 
пациентов (p<0,001) и 0,13±0,008 перф.ед. во II 
группе (p<0,05). При этом амплитуда колебаний 
в нейрогенном диапазоне соответствовала уровню 
показателей ГК. Данный факт, по-видимому, связан 
с периферической аутосимпатэктомией, патогене-
тически обусловленной СД, и утратой нейрогенно-
го контроля артериолярной вазоконстрикции [15]. 
Нейропатия в сочетании с ЭД капилляров во мно-
гом обусловливает развитие микроангиопатии 
[16,17]. Увеличение МТ, определяющего состояние 
прекапиллярных сфинктеров, до 3,62±0,33 ед. vs 
2,3±0,09 ед. в ГК (+57,4 %, p<0,001) и 2,76±0,15 ед. 
во II группе больных (+31,2 %, p<0,05) приводит 
к еще большей активизации пассивных механиз-
мов модуляции тканевого кровотока, прежде всего 
пульсовых волн. Это наглядно демонстрирует 
увеличение показателя Ас на 91 % по сравнению 
с ГК (p<0,001) и на 40 % по сравнению со II груп-
пой больных (p<0,05). Избыточный артериоляр-
ный приток крови в данном случае сопровож-
дается увеличением кровотока через артериоло-
венулярные шунты в обход капиллярного русла. 
У больных III группы ПШ достоверно превысил 
таковой в ГК на 64 %,  на 41,4 % в I группе и во II 
группе на 31,2 %.

Таблица 2
Основные параметры МЦ у здоровых лиц и у больных АГ в исследуемых группах (М±m)

Группы ПМ, 
перф.ед.

СКО, 
перф.ед.

Аэ, перф.
ед.

Ан, перф.
ед.

Ам, перф.
ед.

Ад, перф.
ед.

Ас, перф.
ед.

МТ, ед. ПШ, ед. РКК, % ПМmax, 
перф.ед.

Здоровые (ГК)  6,00± 
0,23

 0,37± 
0,02  

 0,16± 
0,01

 0,16± 
0,01

 0,17± 
0,02

 0,07± 
0,007

 0,11± 
0,01

 2,3± 0,09  1,0± 0,09  259,8± 
9,1

 15,5± 0,7

Больные I группа 
(АГ)

5,52± 0,2  0,35± 
0,03

 0,17± 
0,016

 0,17± 
0,011

 0,16± 
0,01

V 0,11± 
0,012

V 0,17± 
0,02

V 2,79± 
0,21

 1,16± 
0,08

V 216,3± 
7,47

V 12,9± 0,7

Больные II груп-
па (АГ+МС)

V 5,22± 
0,12

V 0,31± 
0,02

*V 0,13± 
0,01

 0,14± 
0,011

*V 0,13± 
0,008

V 0,097± 
0,008

V 0,15± 
0,01

V 2,76± 
0,15

V 1,25± 
0,05

V 227,6± 
5,67

V 11,7 
±0,35

Больные III груп-
па (АГ+МС+CД)

# 6,1± 
0,22

V 0,30± 
0,03

*V 0,13± 
0,01

 0,16± 
0,01

#*V 0,1± 
0,01

V 0,093± 
0,007

#V 0,21 
±0,229

#*V 3,62± 
0,33

#*V 1,64± 
0,14

#*V 
173,2± 
10,2

#*V 9,3± 
0,75

Примечание: V – достоверность различия показателей по сравнению с ГК; * – достоверность различия показателей по сравнению с I 
группой больных; # – достоверность различия показателей по сравнению со II группой больных.
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Своеобразием изменений в структуре механиз-
мов регуляции микрососудистого русла у больных 
СД объясняются сравнительно высокие (соответс-
твующие уровню ГК) значения ПМ. Увеличение 
ПМ в данном случае обусловлено возросшим кро-
вотоком через артериоловенулярные шунты и ве-
нозным полнокровием микрососудистого русла.

Окклюзионная проба выявила еще более 
выраженное снижение РКК. Показатель РКК у па-
циентов с СД составил 173,2±10,2 %, что досто-
верно ниже РКК в ГК (на 33,3 %) и у больных 
I и II групп – на 19,9 % и 23,9 % соответственно. 
Примерно на такую же величину оказался снижен-
ным ПМmax (таблица 2).

Структура ГТМ у пациентов III группы пред-
ставлена лишь двумя типами: застойно-стазичес-
ким – 43 % и гиперемическим – 57 %. Это обсто-
ятельство можно объяснить особенностями МЦ: 
увеличением тонуса прекапиллярных сфинктеров, 
интенсификацией шунтового кровотока и рос-
том венозного застоя, создающими условия для 
внутрисосудистых нарушений, на фоне еще более 
выраженных явлений рарефикации органической 
природы вследствие микроваскулярного склерози-
рования [18].

Таким образом, у больных АГ с МС и СД на-
блюдались более выраженные изменения пока-
зателей МЦ, характеризующиеся нарастанием 
вазоконстрикции, увеличением роли пассивных 
механизмов регуляции микрососудистого тонуса, 
снижением продуктивности кровотока в результате 
усиления его шунтирования в обход капиллярно-
го русла, ограничением резервных возможностей 
тканевой перфузии, преобладанием застойно-
стазических явлений в микрососудистом бассей-
не. Дополнительной иллюстрацией к сказанному 

является факт прогрессивного снижения пока-
зателя СКО с 0,37±0,02 преф.ед. у здоровых лиц 
до 0,3±0,03 перф.ед. в группе больных СД, свиде-
тельствующий о нарастающей депрессии вазомо-
торной активности на уровне МЦ (таблица 2).

Стабильная гипергликемия на фоне МС 
приводит к еще более выраженной ЭД и росту 
МТ прекапиллярных сфинктеров. Последнее под-
тверждается наличием отрицательной корреляции 
между гликированным гемоглобином и миогенной 
активностью вазомоторов [19]. Диабетическая мик-
роангиопатия структурно проявляется нарастанием 
в сосудистой стенке гликокаликса, пролиферацией 
ГМК, появлением белковых депозитов и периваску-
лярного фиброза [20]. Это приводит к прогрессиро-
ванию органической рарефикации, росту перифери-
ческого сосудистого сопротивления и ограничению 
резервной мощности нутритивного кровотока.

Заключение
Длительное патогенное воздействие на со-

судистую стенку гипергликемии, ГИ, гиперли-
пидемии, гиперсимпатикотонии и активации 
ренин-ангиотензиновой системы неизбежно при-
водит к выраженным негативным морфо-функ-
циональным изменениям МЦ. В многочисленных 
работах убедительно показано, что нарушения 
МЦ являются важнейшим патогенетическим 
механизмом развития ишемии тканей [20–23]. 
В исследованиях DEBATE I (Doppler End 
Points Ballon Angioplasty Trial Europe), DEBATE 
II и DESTINI (Doppler End Points Stenting 
International Investigation) [24,25] на большом 
клиническом материале было продемонстрирова-
но, что даже при оптимальных ангиографических 
результатах пластики коронарных артерий (КА) 

Примечание: Н - нормальный; Г - гиперемический; С - спастический; З - застойно-стазический ГТМ. 

Рис. 1   ГТМ у различных групп пациентов.
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степень сохраняющихся нарушений МЦ остается 
ключевым звеном, определяющим клиническое 
состояние больных и их долговременный прогноз. 
Выраженные нарушения коронарного резерва 
сохраняются после адекватной ангиопластики 
у 21–31 % больных ИБС.

Исследования, проведенные в ЭНЦ РАМН, 
показали, что у 31 % больных СД ишемия миокарда 
при нагрузке возникает на фоне ангиографически 
не измененных КА [26].

Таким образом, важное биологическое значе-
ние терминального сосудистого русла дает основа-
ние полагать, что его функциональное состояние 
в значительной мере определяет тяжесть клини-

ческого состояния и прогноз ССЗ. Выраженные 
изменения на уровне МЦ в значительной 
мере могут представлять собой материальный 
субстрат, позволяющий отнести пациентов 
с МС и СД в группу высокого и очень высоко-
го риска. Не вызывает сомнения, что изучение 
МЦ в клинической практике даст возможность 
не только получить дополнительную объектив-
ную информацию о тяжести заболевания, его 
возможном прогнозе, но и определить тактику 
лечения, а также обеспечить контроль в процессе 
его проведения. Подобная информация особен-
но актуальна у больных СД, которые составляют 
25–30 % больных ИБС.
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