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рапию, составила 32,9 ± 2,1 (диагностировали в 171 слу-
чае). Различия в распространенности орофарингеального 
кандидоза в подгруппах лиц получающих и не получа- 
ющих антиретровирусную терапию имели достоверный ха-
рактер (p < 0,05). Таким образом, у ВИЧ-инфицированных 
пациентов, получающих антиретровирусную терапию, рас-
пространенность ОФК достоверно ниже, что указывает 
на клиническую эффективность специфического лечения.

Оценили распространенность орофарингеального кан-
дидоза в зависимости от вирусной нагрузки. Критерий 
500 копий РНК ВИЧ в миллилитре плазмы крови был вы-
бран в связи с тем, что именной такой показатель вирус-
ной нагрузки является общепринятым критерием виру-
сологической эффективности антиретровирусной тера-
пии. Число копий РНК ВИЧ в миллилитре плазмы крови 
определили у 109 ВИЧ-инфицированных лиц. Из 56 па-
циентов первой подгруппы, у которых вирусная нагрузка 
была менее 500 копий РНК ВИЧ мл–1, у 8 диагностиро- 
вали орофарингеальный кандидоз, распространенность 
14,3 ± 4,7 случаев на 100 пациентов. Из 53 пациентов, 
у которых вирусная нагрузка была больше указанного 
уровня, у 17 выявили ОФК, следовательно, распрост- 
раненность рассматриваемого заболевания соста- 
вила 32,1 ± 6,4. Таким образом, по мере увеличения ви-
русной нагрузки отмечен значительный достоверный 
рост распространенности орофарингеального кандидо-
за (с 14,3 ± 4,7 до 32,1 ± 6,4, p < 0,05).

Сопоставляя данные о распространенности орофа-
рингеального кандидоза в подгруппах пациентов, полу-
чающих (23,4 ± 3,7) и не получающих (32,9 ± 2,1, p < 0,05) 
антиретровирусную терапию, а также имеющих низкий 
(14,3 ± 4,7) и высокий (32,1 ± 6,4, p < 0,05) уровень ви-
русной нагрузки можно говорить о корреляции вирусо-
логической и клинической эффективности антиретрови-
русной терапии.

Выводы

1. Распространенность орофарингеального канди-
доза достоверно (χ2  =  188,5, p  <  0,001) выше в группе 
ВИЧ-позитивных лиц (31,1  ±  1,8), чем в группе ВИЧ-
негативных (0), что указывает на высокую значимость 
этой патологии для выявления иммунодефицитного со-
стояния.

2. У большинства ВИЧ-инфицированных пациентов 
на третьей (70,6 ± 3,3) и четвертой (87,7 ± 3,8) клиниче-
ской стадии иммунодефицита (классификация ВОЗ) диаг- 
ностировали орофарингеальный кандидоз, причем рост 

распространенности оказался достоверным (χ2
III–IV

 = 91,9, 
p

III–IV
 < 0,001).
3. По мере снижения числа лимфоцитов CD4 в мик- 

ролитре крови (прогрессирование иммунодефицита), рас-
пространенность орофарингеального кандидоза зна- 
чительно возросла (с 11,8  ±  2,7 при CD4  >  500 мкл–1 
до 53,4 ± 3,1 при CD4 < 200 мкл–1, p < 0,001).

4. На основании распространенности орофарин- 
геального кандидоза подтверждена корреляция вирусо-
логической и клинической эффективности антиретрови-
русной терапии. Частота выявления орофарингеального 
кандидоза достоверно (p < 0,05) отличалась, как в под-
группах пациентов, получающих (23,4 ± 3,7) и не получа-
ющих (32,9 ± 2,1, p < 0,05) антиретровирусную терапию, 
так и в подгруппах лиц, имеющих низкий (14,3 ± 4,7) и вы-
сокий (32,1 ± 6,4, p < 0,05) уровень вирусной нагрузки.
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Цель работы – изучить влияние артериальной гипертензии и гипергликемии при сахар-
ном диабете на морфологические параметры сосудов парамакулярной области глазного дна 
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для выявления различий в состоянии микроциркуляторных сосудов сетчатки глаза и кар-
диоваскулярных рисков.

Материалы и методы. Оценка морфологических параметров сосудов проводилась с по-
мощью компьютерной программы ARIA: Automated Retinal Image Analyzer nativev1.0 на цифро-
вых фотографиях глазного дна 50 пациентов с сахарным диабетом 2-го типа (СД2) на непро-
лиферативной и препролиферативной стадиях диабетической ретинопатии; 20 пациентов 
с артериальной гипертензией (АГ)I-II степени и 40 практически здоровых испытуемых. Фо-
тографии глазного дна получали с использованием фундус-камер Visucam Pro Nm, Carl Zeiss 
(Germany) и камеры Visucam 500, Carl Zeiss (Germany) при обследовании пациентов и испы-
туемых в учреждениях здравоохранения «Минский консультационно-диагностический центр» 
и 10-я клиническая больница г. Минска. 

Анализируемые ветви сосудов на основании их окраски, диаметра и места отхождения 
от более крупных сосудов визуально подразделялись на артериальные и венозные. Оценены 
следующие параметры сосудов: количество, диаметр и плотность ветвей сосудов парама-
кулярной области, извитость и разветвленность верхних и нижних височных артериаль-
ных и венозных сосудов.

Результаты. У пациентов с СД 2 типа на стадиях не пролиферативной диабетической 
ретинопатии имеется уменьшение количества преимущественно артериальных сосудов; 
уменьшение внутреннего диаметра; увеличение извитости артериальных и венозных сосу-
дов парамакулярной области сетчатки. Разветвленность сосудов сетчатки у пациентов 
с СД 2 остается без изменений, что свидетельствует об отсутствии у них морфологиче-
ских признаков неоваскуляризации.

У пациентов с АГ выявлено меньшее снижение количества ветвей артериальных сосу-
дов, меньшее снижение плотности сосудов парамакулярной области и меньшее увеличение 
извитости ветвей нижней височной артерии, чем у пациентов с СД.

Заключение. Исследование методами количественной оценки параметров сосудов глаз-
ного дна у здоровых испытуемых, у пациентов с СД 2 и АГ позволило обнаружить у пациен-
тов с СД 2 на ранних стадиях большее, чем у пациентов с АГ, снижение количества ветвей 
сосудов, уменьшение внутреннего диаметра; увеличение извитости артериальных и веноз-
ных сосудов парамакулярной области сетчатки, свидетельствующие о том, что обменные 
сосуды мелкого калибра являются мишенью действия гипергликемии, других факторов СД 
и АГ. Выявленные изменения в сосудах парамакулярной области сетчатки могут, в случае 
их прогрессирования, рассматриваться в качестве предикторов кардиоваскулярных рисков.

Ключевые слова: сосуды глазного дна, парамакулярная область, сахарный диабет, диа-
бетическая ретинопатия, гипергликемия, артериальная гипертензия, гипертоническая ре-
тинопатия.
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Differences in morphological parameters 
of the vessels of the paramacular retina area 
in patients with arterial hypertension 
and in patients with diabetes mellitus

Objective –to study the effect of arterial hypertension and hyperglycemia in diabetes mellitus 
on the morphological parameters of the paramacular area vessels of the eye fundus to identify differ-
ences in the state of the retina vessels and cardiovascular risks 

Material and methods. The evaluation of the morphological parameters of the vessels was carried 
out with the help of software ARIA (Automated Retinal Image Analyzer) native v 1.0 on the digital 
photos of the eye fundus of 50 patients with type 2 diabetes mellitus on the nonproliferative and pre-
proliferative stages of diabetic retinopathy; 20 patients with arterial hypertension of 1–2 degrees 
and 40 healthy subjects. Photos of the eye fundus obtain using fundus camera Visucam Pro Nm, 
Carl Zeiss (Germany) and camera Visucam 500, Carl Zeiss (Germany) when examining patients 
and subjects in Minsk Consulting and Diagnostic Centre and Minsk City Clinical hospital № 10.

The analyzed vessels branches were visually divided into arterial and venous ones taking in account 
their color, diameter and location of the site of main vessels from which it were branching.

Results. In patients with type 2 diabetes mellitus on non diabetic retinopathy stages a reduction 
of the number of the branches of predominantly of arterial blood vessels, reduction of the internal 
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diameter, and an increase of a crimp the arterial and venous vascular of paramacular area of the retina 
were identified. The branching of the retina vessels in patients with diabetes mellitus remain 
unchanged that indicates the absence of morphological signs of neovascularization.

Hypertensive patients showed minimal reduction in the number of blood vessels branches, minimal 
decrease in vascular density in paramacular area of retina and minimal increase tortuosity branches 
of the lower east artery, than patients with type 2 diabetes mellitus.

Conclusion. The study of the morphological parameters of the vessels of eye fundus in healthy 
subjects, in patients with type 2 diabetes mellitus and patients with arterial hypertension by methods 
of quantitative evaluation, revealed in the early stages of type 2 diabetes mellitus a decrease 
in the number of branches of the vessels greater, compares with patients with hypertension, a decrease 
in internal diameter and increase in the tortuosity of arterial and venous vessels of the paramacular 
retina area, suggesting that small nutrition vessel are the target of hyperglycemia , other factors 
of diabetes mellitus and arterial hypertension. The revealed morphological changes in vessels 
of paramacular aea of the retina can be, in case of their progression, considered as a predictor 
of cardiovascular risks. 

Key words: retinal vessels, paramacular area, diabetes mellitus, diabetic retinopathy, hypergly-
cemia, arterial hypertension, hypertensive retinopathy. 

Повреждение сосудов при СД 2 и АГ является 
одной из ведущих причин нарушения функции 

органов- и тканей-мишеней (сердца, мозга, почек, сет-
чатки) и высокой смертности [1, 2]. Сосуды глаз пред-
ставляют особый интерес для выявления ранних повреж-
дений микроциркуляторных сосудов ввиду их доступнос- 
ти для прямой офтальмоскопии и исследования методами 
оптической когерентной томографии, флюресцентной 
ангиографии, cканирующей лазерной офтальмоскопии, 
видео- и фотосъемки. Исследование динамики повреж-
дения этих сосудов на различных стадиях ретинопатии 
при СД и АГ открывает возможности для более глубоко-
го понимания тонких механизмов различий во влиянии 
гипергликемии, проявляющимся на пролиферативной 
стадии СД 2 новообразованием сосудов, и во влиянии 
АГ, проявляющимся снижением плотности сосудов сет-
чатки. Для решения этой задачи требуется проведение 
дальнейших исследований состояния сосудов глазного 
дна и сетчатки на ранних стадиях развития АГ и СД 2 [3].

Традиционно оценка кардиоваскулярных рисков фо-
кусируется главным образом на выявлении таких факто-
ров как повышенные уровни холестерина, глюкозы, атеро-
генных фракций липопротеинов в крови, артериальной 
гипертензии, гипертрофии левого желудочка, но изме-
нение отдельно взятых из них, не всегда является пре-
диктором риска развития патологии сосудов [4]. 

Выявление на ранних, доклинических, стадиях раз-
вития атеросклероза, АГ и СД повреждения микроцир-
куляторных сосудов, как дополнительного фактора риска 
кардиоваскулярных событий, cтало толчком для разра-
ботки новых неинвазивных методов оценки морфологи-
ческих параметров сосудов микроциркуляторного русла 
и их реакции на различные воздействия [5, 6]. 

Особый акцент в исследованиях сосудов последних 
лет был сделан на оценку состояния микроциркулятор-
ных сосудов органов- и тканей-мишеней при АГ и СД и, 
в частности, структурным и функциональным изменениям 
стенки и эндотелия микроциркуляторных сосудов сетчат-
ки [2, 7].

Еще по данным офтальмоскопических наблюдений 
отмечалось, что у пациентов с АГ часто выявляется умень-
шение числа капилляров [8], а также общее сужение арте-
риол, с которым связывали уменьшение отношения диа-

метра артериол к диаметру венул (А/В, артериоло-
венулярное отношение). На основании результатов 
подсчетов числа сосудов и измерений их размеров был 
сделан вывод, что разрежение капилляров и снижение 
артериоло-венулярного отношения являются предикто-
рами прогрессирования гипертензии в будущем [9, 10]. 
Однако оказалось, что у пациентов с АГ часто выявляет-
ся и расширение венул, которое может быть самостоя-
тельной причиной и следствием нарушений микроцирку-
ляторной гемодинамики в сетчатке [11].

Исследование состояния сосудов сетчатки у пациен-
тов с СД также выявило изменение их морфологических 
параметров и дало основание предполагать, что наруше-
ние микрососудистой гемодинамики может быть одним 
из ведущих факторов развития как самого СД при на- 
рушении толерантности к глюкозе, так и развития его 
осложнений [12, 13]. Также как и у пациентов с АГ, у па-
циентов с СД выявлялось снижение артериоло-венуляр- 
ного отношения, которое могло быть обусловлено либо 
сужением артериол, либо расширением венул или обоими 
этими факторами [14–17].

Таким образом, в многочисленных исследованиях 
было показано, что как у пациентов с АГ, так и при СД 
выявляются сходные изменения в сосудах сетчатки, что 
стало основанием для выдвижения предположений о том, 
что эти микроциркуляторные изменения могут быть одним 
из важных проявлений более общего патологического про-
цесса, лежащего в основе болезни малых сосудов [18, 19]. 

Наличие у пациента болезни малых сосудов, в соот-
ветствии с выдвигаемыми предположениями о ее си-
стемном характере, означает, что при выявлении морфо-
логических изменений микрососудов в сетчатке глаза, 
у пациента может иметь место их повреждение в других 
органах мишенях – сердце, мозге и почках. Действитель-
но, результатами исследований последних десятилетий 
показано, что наличие у пациента повреждения сосудов 
сетчатки связано с риском развития мозговых инсультов 
и когнитивных нарушений [20, 21], стенокардии и инфарк- 
та миокарда [22], с развитием микроальбуминурии и бо-
лее глубокого нарушения функции почек [23, 24].

Возможности своевременного принятия мер по эффек-
тивной профилактике повреждения сосудов в органах-
мишенях АГ и СД уменьшаются при выявлении в сосудах 
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сетчатки признаков гипертензивной ретинопатии и про-
лиферативной диабетической ретинопатии [25], неред- 
ко сопровождаемых существенным снижением зрения, 
по поводу чего пациенты и обращаются за медицинской 
помощью. Разработка методов для выявления ранних 
доклинических изменений сосудов сетчатки и их мор- 
фофункциональных показателей могут стать важными 
для ранней диагностики, прогноза развития и выработ-
ки тактики дифференцированного лечения АГ и СД и тем 
самым предупреждения повреждения их органов- и тка- 
ней-мишеней. 

Цель работы – изучить влияние артериальной гипер-
тензии и гипергликемии при сахарном диабете на морфо-
логические параметры сосудов парамакулярной области 
глазного дна для выявления различий в изменениях со-
стояния микроциркуляторных сосудов сетчатки глаза 
и кардиоваскулярных рисков.

Материалы и методы. Оценка морфологических па-
раметров сосудов проводилась с помощью компьютер-
ной программы ARIA: Automated Retinal Image Analyzer 
nativev 1.0 на 70 цифровых фотографиях: 20 фотографий 
глазного дна (13 мужчин и 7 женщин) практически здоро-
вых испытуемых (контрольная группа 1); 30 фотографий 
пациентов (13 мужчин и 17 женщин) с СД 2 (СД 2 группа 1), 
диабетическая ретинопатия, непролиферативная стадия, 
диагностированным врачом-эндокринологом и врачом-
офтальмологом; и 20 пациентов (7 мужчин, 13 женщин) 
с АГ I-II степени (АГ I-II группа 1), диагностированной 
врачом-терапевтом. Фотографии глазного дна этих испы-
туемых и пациентов получены с использованием фундус-
камеры Visucam Pro Nm, Carl Zeiss (Germany) при их об-
следовании в учреждении здравоохранения «Минский 
консультационно-диагностический центр».

Кроме того, с помощью обновленной компьютерной 
программы ARIA: Automated Retinal Image Analyzerv 1.0 
проанализировано 40 цифровых фотографий глазного 
дна: 20 фотографий (16 мужчин и 4 женщины) – практиче-
ски здоровых испытуемых (контрольная группа 2) и 20 фо-
тографий пациентов (5 мужчин, 15 женщин) с СД 2 
(СД 2 группа 2), диабетическая ретинопатия, препроли-
феративная стадия, экссудативно-геморрагическая фаза, 
диагностированным врачом-эндокринологом и врачом-
офтальмологом. Фотографии глазного дна этих пациентов 
получены с использованием фундус-камеры Visucam 500, 
Carl Zeiss (Germany) при обследовании их в 10-й клини-
ческой больнице г.Минска. 

Средний возраст пациентов с СД составил 55,3  ± 
15,6 лет, уровень глюкозы в крови 8,2 ± 2,17 ммоль/л, 
продолжительность заболевания 12,8 ± 8,1 лет. Возраст 
пациентов с АГ – 49 ± 15,4 лет, систолическое АД крови 
в плечевой артерии – 142,8 ± 14,6 мм рт. ст., диастоли-
ческое – 84,3 ± 10,1 мм рт. ст. Возраст испытуемых конт- 
рольной группы составил 41,4  ±  8,6 лет, артериальное 
давление крови и уровень глюкозы у них были в преде-
лах возрастной нормы.

Исследование состояния сосудов проводилось в па-
рамакулярной области глазного дна на площади, ограни-
ченной кольцом, расположенным его внутренним краем 
на расстоянии равном радиусу диска зрительного нерва 
от центра макулы и имеющего толщину, равную размеру 
радиуса диска зрительного нерва (рисунок).

Анализируемые ветви сосудов на основании их окрас- 
ки, диаметра и места отхождения от более крупных сосу-

дов визуально подразделялись на артериальные и ве-
нозные. 

Были исследованы следующие параметры: коли- 
чество, диаметр и плотность сосудов парамакулярной 
области, извитость и разветвленность верхних и нижних 
ветвей височных артерий и вен.

Количество сосудов подсчитывалось на основании 
результатов их выделения программой ARIA. Диаметр со-
судов определялся как среднее значение всех попереч-
ных сечений, находящихся на расстоянии 1 px и идущих 
перпендикулярно продольной оси сосуда. При вычисле-
нии среднего значения диаметра, суммарной площади 
сосудов и их плотности в пределах кольца, исключали 
сосуды верхней и нижней височной артерии, в случае 
попадания их в область исследования, с целью опреде-
ления перечисленных параметров только наиболее мел-
ких сосудов. Параметры более крупных сосудов верхней 
и нижней височной артерии и вены измерялись и анали-
зировались отдельно.

Извитость и разветвленность сосудов оценивались 
визуально. Под извитостью подразумевалось количество 
изгибов, которое совершает сосуд, за исключением изги-
бов в местах разветвления сосуда. Под разветвлен- 
ностью – количество ответвлений, отходящих от сосуда.

Полученные данные обработаны при помощи про-
грамм «MicrosoftExcel» и «Statsoft. STATISTICA 10,0». Все 
полученные результаты подчинялись закону нормально-
го распределения, поэтому достоверность определялась 
вычислением коэффициента Стьюдента. Достоверными 
считались изменения при p < 0,05.

Результаты и обсуждение. Результаты подсчета обще-
го количества сосудов на исследованной площади пара-
макулярной области глазного дна, а также количества 
и диаметра артериальных и венозных сосудов в отдель-
ности для каждого испытуемого представлены в таблице 1. 

Как видно из таблицы 1, у пациентов с СД 2 общее 
количество сосудов на 20 % (p < 0,01), а число артериол 
на 40 % (p < 0,01) было меньше, чем у здоровых испыту- 
емых. У пациентов с АГ также отмечено снижение коли-
чества артериол на 20 % (p < 0,05). При оценке причин 

Рисунок. Цифровая фотография глазного дна левого глаза здо-
рового испытуемого; кольцо, на площади которого исследова-

лось состояние сосудов глазного дна
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такого снижения необходимо иметь в виду, что стенка 
мелких сосудов оптически прозрачна и на фотографиях 
глазного дна четко контрастируется лишь столбик фор-
менных элементов, по размеру которого можно судить 
о внутреннем диаметре, извитости сосудов, характере 
группирования эритроцитов в сосуде и некоторых других 
параметрах. Так, при сужении просвета сосуда до раз-
меров, когда прохождение по нему форменных элемен-
тов становится невозможным, сосуд может становиться 
на фотографии невидимым и при оценке выявленного 
нами снижения общего количества сосудов в парамаку-
лярной области, необходимо учитывать такую возмож-
ность. Факт снижения числа сосудов глазного дна при АГ 
отмечался ранее нами [26], а также другими авторами [8].

Выдвинутое предположение о прекращении крово-
тока в сосудах, как о возможной причине кажущегося 
уменьшения некоторого числа сосудов сетчатки у па- 
циентов с СД 2 и АГ подтверждается выявленным умень-
шением их диаметра.

Из таблицы 1 видно, что внутренний диаметр сосудов 
с учетом коэффициента увеличения оптической системы 
фундус-камеры равного 4,5, составил у здоровых испы-
туемых около 28 мкм для ветвей артериальных и 26 мкм – 
для венозных сосудов. Видно, что у пациентов с СД 2 
имеется достоверное сужение сосудов, внутренний диа-
метр которых составил для ветвей артериальных сосудов 
около 18 мкм и венозных – 19,3 мкм. Диаметр суженных 
артериол сопоставим с размерами больших лимфоцитов 
и моноцитов, которые перемещаясь с током крови через 
эти и более мелкие сосуды, могут перекрывать в них кро-
воток, превращая их в оптически прозрачные, не опре-
деляемые на фотографиях глазного дна.

Можно предположить, что сужение просвета сосу-
дов при СД является следствием гликозилирования струк-
турных компонентов мембран эндотелия и гладких мио-
цитов кровеносных сосудов, что приводит к увеличению 
ковалентного связывания ими белков циркулирующей 
крови и накопления их в стенке сосудов. Имеются сведе-
ния и о том, что при диабетической ретинопатии повы-
шается синтез коллагена 2-го типа, входящего в состав 
базальной мембраны эндотелия [27]. 

Расчет с использованием формулы 1 суммарной пло-
щади сосудов в пределах сегмента, на котором они рас-

полагались, показал, что у пациентов с СД 2 она была 
ниже на 29  % (p  <  0,01), и у пациентов с АГ на 11  % 
(p < 0,05), чем у испытуемых контрольной группы. 

	 Sсосудов = Σ (dсосудов ⋅ lдлина сосудов).	 (1)

Отношение площади сосудов к неизменной площади 
сегмента, на котором располагались эти сосуды, соста-
вило у пациентов с СД 5,6 ± 1,4 % и 7,0 ± 1,3 %, и было 
ниже величины этого отношения у испытуемых контроль-
ной группы – 7,9 ± 0,9 % (таблица 1). При этом, у пациен-
тов с СД 2 была на 24,7 % меньше общая длина сосудов, 
чем у испытуемых контрольной группы, а у пациентов 
с АГ общая длина сосудов не отличалась от длины сосу-
дов испытуемых контрольной группы 1.

Для верификации, выявленных у пациентов с СД 2 
морфологических изменений сосудов парамакулярной 
области глазного дна, было проанализировано состоя-
ние сосудов этой области еще у 20 пациентов с СД 2 
и у 20 здоровых испытуемых, на фотографиях глазного 
дна, выполненных другой фундус-камерой – Visucam 500, 
CarlZeiss (Germany), и с использованием более поздней 
версией компьютерной программы ARIA: Automated Retinal 
Image Analyzer v1.0. По этим причинам результаты ана-
лиза морфологических параметров сосудов парамакуляр-
ной области с СД 2 и испытуемых контрольной группы 2 
не суммировались с данными, приведенными в таблице 1 
и приводятся отдельно. Средний возраст испытуемых 
2-й группы контроля составил 42,3 ± 7,9 лет. Средний воз-
раст пациентов с СД 2 группы 2 составлял 58,8 ± 15,2 лет. 
Продолжительность заболевания СД 2 составила у этих 
пациентов 11,9  ±  7,8 лет, уровень глюкозы в крови 
7,9 ± 2,3 ммоль/л. 

Результаты подсчета числа сосудов приведены в табли-
це 2, из которой видно, что у пациентов с СД 2 2-й группы 
наблюдается уменьшение общего количества сосудов 
на 31 % (p < 0,01) и числа артериол на 48 % (p < 0,01). Эти 
данные повторяют результаты подсчета числа сосудов 
у пациентов с СД 2 1-й группы.

Таблица 2. Количество, диаметр и относительная 
площадь (Sсосудов / Sкольца ) сосудов в парамакулярной 

области глазного дна у пациентов с сахарным диабетом

Параметр
Здоровые, 

n = 20
Пациенты 

с СД 2, n = 20

Общее количество сосудов 18 ± 2,8 12,4 ± 2,88**

Количество артериальных сосудов 9,1 ± 2,9 4,7 ± 1,6**

Количество венозных сосудов 8,9 ± 2,8 7,6 ± 1,8

Диаметр артериальных сосудов, пк 2,3 ± 0,1 2,2 ± 0,17*

Диаметр венозных сосудов, пк 2,3 ± 0,09 2,3 ± 0,1

Относительная плотность сосудов, % 10,3 ± 2,1 8,1 ± 1,8*

Из таблицы 2 видно, что внутренний диаметр сосу-
дов, выраженный в пк, примерно в 2 раза меньше у па-
циентов с СД 2 группы и у испытуемых 2-й контрольной 
группы, чем у пациентов и здоровых испытуемых 1-х групп. 
Это объясняется меньшим в 2 раза оптическим увеличе-
нием изображения фудус-камеры, применявшейся при фо-
тографировании сосудов глазного дна у пациентов с СД 
2-й группы и испытуемых 2-й контрольной группы, в сравне-
нии с фундус-камерой, использованной при фотографи-
ровании глазного дна пациентов и здоровых испытуемых 
1-х групп. Из таблицы 2 видно также, что у пациентов 

Таблица 1. Количество, диаметр и относительная 
плотность (Sсосудов / Sкольца ) сосудов в парамакулярной 

области глазного дна

Параметр
Здоровые испы-
туемые, n = 20

Пациенты 
с СД 2, n = 30

Пациенты 
с АГ, n = 20

Общее количество 
сосудов

18 ± 3 15 ± 3** 17 ± 3

Количество арте- 
риальных сосудов

10 ± 2 6 ± 2** 8 ± 2*

Количество венозных 
сосудов

8 ± 3 9 ± 2 9 ± 2

Диаметр артериаль-
ных сосудов, пк

6,2 ± 0,7 4 ± 0,7** 5,7 ± 0,8

Диаметр венозных 
сосуды, пк

5,8 ± 0,3 4,3 ± 0,7** 5,7 ± 0,8

Относительная 
плотность сосудов, %

7,9 ± 0,9 5,6 ± 1,4** 7,0 ± 1,3*

Примечание:*– p < 0,05;** – p < 0,01.
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с СД 2-й группы, так же как и у пациентов с СД 1-й группы, 
диаметр сосудов был меньше, чем у здоровых 2-й конт- 
рольной группы.

Расчет с использованием формулы 1 суммарной пло-
щади сосудов в пределах сегмента, на котором они рас-
полагались, и отношения площади сосудов к площади 
сегмента показал, что у пациентов с СД 2-й группы это 
отношение составило 8,1 ± 1,8 % и было ниже, чем у испы-
туемых контрольной группы 10,3  ±  2,1  % (p  <  0,05). 
При этом, у пациентов с СД 2 общая длина сосудов была 
на 18 % меньше, чем у испытуемых контрольной группы. 

Так как параметры извитости и разветвленности со-
судов не зависят от коэффициента увеличения оптиче-
ской системы фундус-камеры и компьютерной программы 
оценки других параметров сосудов, поскольку оценива-
лись визуально, то результаты, полученные при исследова-
нии этих характеристик сосудов, суммированы для пациен-
тов и здоровых испытуемых 1-й и 2-й групп (таблица 3).

Как видно из представленных в таблице 3 данных, 
увеличение извитости ветвей сосудов артериального 
и венозного типов наблюдалось у пациентов с СД 2 
(p < 0,01): извитость верхней височной артерии увеличи-
лась на 56 %, нижней височной артерии на 95 %, верх-
ней височной вены на 82  % и нижней височной вены 
на 73 %, в сравнении с извитостью этих сосудов у испы-
туемых контрольной группы. Одной из ее причин являет-
ся реакция эндотелия стенки сосудов сетчатки на гипок-
сию, проявляющаяся избыточной продукцией эндотелиаль-
ного фактора роста сосудов (VEGF), который оказывает 
разностороннее влияние на структурные изменения и ре-
моделирование сосудов [28]. Можно предположить, что 
с увеличением извитости сосудов увеличивается их пло-
щадь и, как результат, площадь перфузии и обменной 
поверхности.

Увеличение извитости верхней височной артерии 
на 88 % наблюдалось у пациентов с АГ (p < 0,01), и это 
увеличение, вероятно, также можно рассматривать как 
проявление реакции эндотелия сосудов на снижение до-
ставки кислорода, вызванное уменьшением числа арте-
риальных сосудов парамакулярной области на 20  % 
(p < 0,05). Увеличение извитости и, как следствие, увели-
чение площади артериального сосуда в определенной 
степени могут увеличить доставку кислорода и компен-
сировать возникающую тканевую гипоксию. 

При исследовании разветвленности сосудов досто-
верных изменений этого параметра выявлено не было. 
Отсутствие увеличения разветвленности сосудов у па- 
циентов с АГ было ожидаемым и согласуется с данными 
об уменьшении при этом заболевании плотности сосу-
дов сетчатки, полученными нами и другими авторами ра-
нее [8]. Возможной причиной отсутствия увеличения раз-
ветвленности сосудов парамакулярной области сетчатки 
у пациентов с СД 2 было то, что исследование проводи-
лось на относительно ранней – препролиферативной ста-
дии диабетической ретинопатии, когда процессы неова-
скуляризации сетчатки могут еще не выявляться [25, 29].

Ранее было показано, что у пациентов с СД и у па- 
циентов с АГ изменяются морфологические параметры 
наиболее крупных ветвей центральной артерии и вены 
сетчатки, и эти изменения ассоциированы не только 
с риском прогрессирования СД и АГ, но и с риском нару-
шения функции органов-мишеней этих заболеваний [29]. 
У пациентов с измененными сосудами сетчатки выявлены 
увеличение частоты кардиоваскулярных событий [9, 14, 
22], инсультов [30, 31], альбуминурии [32], развития ког-
нитивных нарушений и деменции [6, 21].

Описаны зависимость степени повреждения сосудов 
парапапиллярной области сетчатки от длительности за-
болевания и различия в реакции сосудов на действие 
света у пациентов с СД и атеросклеротическим поврежде-
нием сосудов [33]. Их можно, по мнению авторов, исполь-
зовать для выявления тонких различий между повреж-
дениями сосудов при СД и других сердечно-сосудистых 
заболеваниях и как тонкий маркер оценки прогрессиро-
вания повреждения [33].

В настоящем исследовании выявлено, что на отно-
сительно ранних стадиях заболевания СД 2 и АГ у па- 
циентов обнаруживаются изменения сосудов малого 
диаметра – концевых участков артериол диаметром 
около 20 мкм, расположенных в парамакулярной облас- 
ти сетчатки и переходящих в капилляры. Глубина выяв-
ленных изменений, проявляющихся уменьшением числа, 
сужением, увеличением извитости и длины суженных арте-
риол, больше у пациентов с СД 2, чем у пациентов с АГ. 
Можно ожидать, что снижение кровотока в сосудах цент- 
ральной области сетчатки и глубина гипоксии нейронов 
сетчатки будут более выраженными у пациентов с СД 2 
и будут способствовать прогрессированию морфологиче-
ских изменений по мере увеличения продолжительности 
заболевания [34]. Известно, что гипоксия сопровождает-
ся накоплением в тканях индуцируемого гипоксией фак-
тора HIF-1, который инициирует экспрессию зависимых 
от него генов, контролирующих образование в эндотелии 
эндотелиального фактора роста сосудов (VEGF), в почках 
эритропоэтина (EPO) и ферментов гликолиза. Их дей-
ствие направлено на повышение устойчивости тканей 
к гипоксии за счет стимуляции роста сосудов, увеличе-
ния доставки кислорода гемоглобином, перехода на гли-
колитический путь получения энергии. Гликозилирова-
ние белков сосудистой стенки, действие VEGF и других 
факторов гипоксии на сосуды сетчатки, проявляется у па-
циентов с СД нарастающими по степени выраженности 
морфологическими изменениями и ремоделированием 
сосудов: суженияем сосудов, снижением плотности, уве-
личением извитости на ранних стадиях, и активирова- 
нием роста новых сосудов – неоваскуляризации на про-
лиферативной стадии диабетической ретинопатии [35].

Можно предположить, что АГ, сопровождаясь с одной 
стороны более умеренным сужением сосудов сетчатки, 
в сравнении с подобными изменениями при СД, а с дру-
гой – увеличением перфузионного давления, предотвра-
щающего существенное снижение кровотока, вероятно, 

Таблица 3. Извитость сосудов глазного дна

Верхняя височная Нижняя височная Верхняя височная Нижняя височная

Здоровые испытуемые, n = 40

А
р

те
р

и
и 3,97 ± 2,15 3,53 ± 2,16

В
е

н
ы

3,03 ± 1,76 3,94 ± 1,76

Пациенты с СД, n = 50 6,18 ± 2,68** 6,9 ± 2,86** 5,5 ± 2,72** 6,8 ± 2,58**

Пациенты с АГ,n = 20 5,38 ± 1,92 6,63 ± 2,39** 2,63 ± 1,92 3,5 ± 1,69
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не ведет к развитию такой глубины гипоксии, которая бы 
стимулировала образование HIF-1 и VEGF в количествах, 
вызывающих неоваскуляризацию сетчатки.

Выявленные нами изменения морфологии микро-
циркуляторных сосудов в парамакулярной области у па-
циентов с СД 2 и АГ, являются отражением имеющего 
при этих заболеваниях несоответствия между микроге-
модинамикой и метаболическими потребностями сет-
чатки. Нарушение этого соответствия в сетчатке являет-
ся, вероятно, проявлением более общих процессов си-
стемного повреждения или болезни малых сосудов [19]. 
Одним из подтверждений системного характера повреж-
дения малых сосудов и нарушения гемодинамического 
соответствия метаболическим потребностям, развива- 
ющимся при АГ, может быть выявленное нами ранее у па-
циентов с АГ уменьшение объемов вещества и увеличе-
ние размеров желудочков головного мозга, являющихся 
следствием повреждения мозговых сосудов и снижения 
мозгового кровотока [36]. 

Таким образом, исследование методами количе-
ственной оценки параметров сосудов глазного дна у здо-
ровых испытуемых, у пациентов с СД 2 и АГ позволило 
обнаружить у пациентов с СД 2 на ранних стадиях боль-
шее, чем у пациентов с АГ, снижение количества сосудов, 
уменьшение внутреннего диаметра; увеличение извитос- 
ти артериальных и венозных сосудов парамакулярной 
области сетчатки, свидетельствующие о том, что обменные 
сосуды мелкого калибра являются мишенью действия 
гипергликемии, других факторов СД и АГ. Выявленные 
изменения в сосудах парамакулярной области сетчатки 
могут, в случае их прогрессирования, рассматриваться 
в качестве предикторов кардиоваскулярных рисков.

Источник финансирования – государственный бюджет. 
Конфликт интересов – отсутствует.
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Х. Х. Лавинский1 , Н. В. Рябова2, С. М. Ращинский3

оценка белковой обеспеченности организма 
пациентов с хроническим панкреатитом 

на фоне нутритивной поддержки
УО «Белорусский государственный медицинский университет»1, 2, 

УЗ «Городская клиническая больница скорой медицинской помощи» 3

Оценке статуса питания пациентов с хроническим панкреатитом в условиях стацио-
нарного лечения не уделяется должного внимания. Установлено наличие белково-энерге- 
тической недостаточности у пациентов с хроническим панкреатитом. Отрицательная 
динамика азотистых показателей крови и мочи свидетельствует об интенсивном исполь-
зовании белковых структур организма пациентов, преимущественно в первые 3–4 суток 
лечения в условиях стационара. Нутритивная поддержка пациентов с хроническим пан-
креатитом способствует улучшению качества жизни пациентов, показателей статуса пи-
тания, увеличению массы тела, в том числе мышечной массы. 

Ключевые слова: хронический панкреатит, нутритивная поддержка.

Ch. Ch. Lavinskiy , N. V. Ryabova, S. M. Rashchynski

Evaluation of protein provision 
of patients organism with chronic pancreatitis 
using the nutritive support
Assessment of the nutritional status of patients with chronic pancreatitis in a stationary treatment 

is not paid of due attention. Protein-energy deficiency in patients with chronic pancreatitis 
is established. The negative dynamics of nitrogen indices of blood and urine indicates the intensive 
use of protein structures in the body of patients, mainly in the first 3–4 days of treatment in a hospital. 
Nutritional support of patients with chronic pancreatitis improves of the quality of life, patients 
nutritional status indicators, increased body mass, including muscle mass.

Key words: chronic pancreatitis, nutritive support.

Хронический панкреатит (ХП) – алиментарно-
зависимое заболевание. Злоупотребление алко-

голем, острой и жирной пищей, повышенная энергети- 
ческая ценность рациона на фоне дефицита в питании 
полноценных белков, витаминов и микроэлементов по-
вышает вероятность развития и частоту обострений за-
болевания [1, 2].

Известные на сегодняшний день лечебные диеты, 
предназначенные для пациентов с ХП, не имеют досто-
верных обоснований и были созданы эмпирически. По- 
этому использование пациентами рекомендуемой диеты, 
которая характеризуется значительным ограничением 
жиров, запретом сырых овощей и фруктов, может сопро-
вождаться усилением абдоминальной боли [2, 3]. Разви-
тие у пациентов с ХП явлений ситофобии, мальабсорб-
ции, мальдигестии так же жесткое соблюдение лечебной 
диеты без альтернативной нутритивной поддержки по-
вышает вероятность развития белково-энергетической 
недостаточности, что усугубляет состояние пациентов 
в целом [3].

Следовательно, исследование и оценка белковой 
обеспеченности организма пациентов, разработка адек-
ватных вариантов метаболической поддержки являются 
актуальной проблемой диетотерапии пациентов с ХП [3].

Цель исследования – провести оценку белковой 
обеспеченности организма пациентов с ХП на фоне раз-
личных вариантов нутритивной поддержки. Задачами 
нутритивной поддержки организма пациентов с ХП  
в условиях стационара являются: компенсация энергети-
ческого дефицита, предотвращение уменьшения массы 
тела, особенно мышечной массы, улучшение субъектив-
ного состояния пациента.

Материалы и методы

В период с января 2013 г. по декабрь 2014 г. на базе 
отделения хирургической гепатологии УЗ «Городская кли-
ническая больница скорой медицинской помощи» г. Мин-
ска было обследовано 110 пациентов с ХП мужского 
пола. Исходя из характера нутритивной поддержки па-
циенты были поделены на 3 группы (первые две группы – 


