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С ердечно-сосудисты е заболевания по своему росту, ч а с 
тоте и по структуре смертности в настоящее время становят
ся проблемой первостепенной важности. Среди них атеро
склероз с разнообразны м и клинико-анатомическими прояв
лениями заним ает  первое место и является одинаково в а ж 
ным для врачей лю бой специальности.

В связи с увеличением числа больных атеросклерозом с о 
судов нижних конечностей и возмож ностью  восстановитель
ных операций на сосудах ,  значительно возрос интерес к мор
фологическим изменениям в них. З а  сравнительно короткий 
срок в печати опубликовано несколько работ, посвященных  
морфологии сосудистой системы нижних конечностей при  
различных заболевани ях  периферических артерий (Л. А. 
Р ахм анова,  1952, 1953, 1960, 1961; А. А. Чумаков, 1960; Н. Ф 
Каньшина, 1961; Г. А. Д е р м а н  и Л. С. Гончарова, 1963 и др .) .  
О днако ещ е целый ряд вопросов требует уточнения и про
верки. Так некоторыми морфологами (В. Д .  Цинзерлинг,  
JI. А. Р ахм анова ,  1959; Г. Л. Д е р м а н ,  Л. С. Гончарова, 1963) 
утверж дается  мысль о единстве морфологических изменений  
в артериях при различных облитерирую щ их заболеваниях с о 
с удов  нижних конечностей (облитерирую щ ем эндартериите,  
облитерирую щ ем атеросклерозе,  тромбангите Бюргера, с а 
харном д и а б е т е ) .  Эти изменения, по заключению авторов,  
сводятся к атеросклерозу.

Клиницисты ж е  (А. Т. Л идский, 1951, 1954, 1960; Л. А. 
Збы ковская,  1951, 1956; Г. Г. Степанова-Никитина, 1951, 1957, 
1960; Л . П. Старостина, 1960; А. Н. Филатов, 1960; Ратшов,  
1959; Веслер с соавторами, 1959; Прж еровский с соавторами,  
1961 и др.) считают, что заболевания периферических со су 
дов имеют различную этиологию, различный патогенез, р а з 
личную клиническую картину и требую т различных методов  
лечения.

В отечественной литературе значительное количество ис
следований посвящено изучению сосудов нижних конечно
стей при «облитерирую щ ем эндартериите», несколько м ень
ше — при облитерирую щ ем  атеросклерозе  и сравнительно
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мало уделено внимания пораж ению  сосудов при сахарном  
.диабете .  Как ни странно, но в доступной отечественной лите  
ратуре мы не нашли специальных патологоанатомических ис 
следований, посвященных изучению сосудистой системы н и ж 
них конечностей при сахарной болезни. Дан ны е ж е  з а р у б е ж 
ных авторов по этому вопросу весьма противоречивы. По  
мнению одних исследователей (Л а й з  с соавторами, 1942; 
Рут, 1942: Белл, 1950, I960 и др.) в артериях нижних конеч
ностей при сахарном д иабете  наблюдается атеросклероз и 
кальциноз средней оболочки, которые по гистологической  
структуре ничем существенным не отличаются от изменений  
в артериях при атеросклерозе  у лиц не болею щ их дигбетом .  
Д р уги е  полагают, что сосудистые изменения нижних конеч
ностей при сахарном диабете  очень сложны и отличаются _от 
изменений при атеросклерозе  (В ассерм ан  с соавторами, 1950: 
Бюргер, 1954; Л ундбек ,  1954^ Ратшов, 1950 и д р . ) .

Задач ей  настоящего исследования явилось по в о зм о ж н о 
сти тщательное сравнительное патологоанатом ичегкое и з у 
чение всей сосудистой системы нижних конечностей прл двух  
заболеваниях: общ ем атеросклерозе  как в сочетании с гипср-' 
тонической болезнью, так и без нее и при сахарном  диабете  
как в условиях нарушенного кровообращ ения при наличии  
гангрены, так и при отсутствии клинических признаков иш е
мии в них.

Д л я  выполнения данной задачи было исследовано 86 н и ж 
них конечностей от 57 больных: атеросклероз — 30 . (возраст  
3 4 — 103), сахарный д иабет  —  27 (возраст 21 — 80 Лет): И з  
30 случаев атеросклероза у 10 больных не наблюдалось, кли
нических признаков ишемии в конечностях, а у 20 —  им е
лась атеросклеротическая гангрена (секционных н а б л ю д е 
ний —  10 и ампутированных по поводу атеросклеротической  
гангрены нижних конечностей —  10). И з 27 случаев с а х а р 
ного диабета  у 20 —  клинические признаки ишемии в н и ж 
них конечностях отсутствовали, у 7 —  имелась гангрена ног.

М е т о д и к а  и с с л е д о в а н и я .  Ампутированны е (По по
воду атеросклеротической и диабетической гангрены н и ж 
ние конечности подвергались осмотру. Мягкие ткани их в о б 
ласти бедр а  и голени вместе с сосудисто-нервным дучком  
отделялись от костей и на поперечных н а д р еза х  через, к а ж 
ды е 1— 2 см при помощи лупы изучались макроскопически.  
В области стопы поперечные надрезы наносились через 3 —  
5 см на тыльной и подошвенной поверхности.

М акроскопически видимые изменения в магистральных



артериях (утолщение стенки, суж ение  или облитерация про* 
света, наличие и протяженность тромбов) отмечались на Схе
мах, согласно методике В. Д .  Цинзерлинга (1922) .  Это пом о
гало лучше ориентироваться в локализации и протяженности  

■патологического процесса в магистральных артериях. После  
макроскопического исследования через все ткани конечно
сти, с учетом макроскопических изменении в артериях, вы
резались 6 — 7 поперечных пластин толщиною 5— 7 см к а ж 
дая (рис. 1). Они фиксировались в 10 ф ормалине и в после
дую щ ем для микроскопического исследования из каждом  
пластины вырезалось по 5 — 10 кусочков величиною 1 — 10 см: 
(см. рис. 2J.

Рпс. 1. Схема макроскопического исследова
ния и иссечения' м ягких . тканей конечностей.

Л з -  вырезанных для.  микроскопического исследования ку
сочков., приготовлялись целлоидиновы е и зам ор ож ен ны е  с р е 



зы, которые окрашивались гематоксилин-эозином, на с о ед и 
нительную ткань по Ван-Гизону, на эластические волокна —  
по Вейгерту, на эластические и коллагеновые волокна по Гор- 
новскому, на ж ир-суданом  Ш. При надобности производи
лась реакция на ж ел е зо  по П ерлсу ,  на гликоген по Бесту и 
на амилоид. Приготовленные препараты изучались под мик
роскопом (окуляр 7, объектив 8 ,2 0 ,4 0 ) .  И з каж дой конечно
сти было изучено от 200 до  400 срезов.

Рис. 2. Схема взятия кусочков для макроско
пического исследования. Поперечная пластина 

через среднюю треть голени.

При исследовании секционного материала по аналогич
ной схеме проводилось изучение сосудистой системы нижних  
конечностей, а такж е магистральных и внутриорганных со су 
дов внутренних органов.

П римененная методика исследования позволила изучить  
всю сосудистую  систему конечностей на различных ее  уров-



них: магистральные артерии и вены (бедренные, подколен
ные, передняя и задняя большеберцовые, малоберцовые,  
тыльные и подош венные): внутримышечные сосуды различ
ного калибра и сосуды, сопровож даю щ и е сосудисто-нервным  
пучок. В секционных случаях —  аорту, подвздош ные арте
рии, другие артериальные стволы и внутриорганные сосуды.

Полученные результаты проведенного нами исследования  
показали, что изменения сосудистой системы нижних конеч
ностей при атеросклерозе  и сахарном диабете  имели значи
тельные особенности и отличительные черты.

При общ ем а т е р о с к л е р о з е  в сосудах  нижних ко
нечностей обнаруж ены  следую щ ие изменения.

В артериях имелся старый в большинстве непрогресси-  
рующий атеросклероз с тяжелыми вторичными изменениями  
в атеросклеротических бляшках. Атеросклероз был выражен  
сильнее в проксимальных отрезках магистральных артерий  
(аорта, подвздошные, бедренные, подколенные артерии) по 
сравнению с дистальными (артерии голени).  Из артерий го
лени задняя больш еберцовая была пораж ена чаще и сильнее  
других, что согласуется с данными литературы (К. Г. В о л 
кова, 1946; В. В. Гинзбург, 1963; А. А. Чумаков, 1950 идр. ) .

Атеросклеротические бляшки имели многослойное стр ое
ние, ствидетельствующее о волнообразности процесса с пери
одам и прогрессирования и обратного развития.

На основании нашего исследования и данных литературы  
(К. Г. Волкова, 1946; J1. А. Р ахм анова,  1952; Б. И. М он ас
тырская, 1959 и др.) следует, что атеросклеротический про
цесс начинался с проксимальных отделов (аорта, подв здош 
ные, бедренны е артерии) и распространялся в дистальном на
правлении (артерии голени).  О днако в виду того, что про
свет артерий голени значительно уж е,  атеросклероз, начав
шийся здесь  позж е,  мог в бол ее  короткий срок привести к 
стенозу  или облитерации просвета их.

П ом им о атеросклероза в магистральных артериях голени  
некоторых конечностей с атеросклеротической гангреной (6 
из 20) имелись вторичные, по-видимому, адаптационные и з
менения. Они были обнаруж ены  только в задней б о л ьш еб ер 
цовой артерии при облитерации начального отдела ее круп
ной атеросклеротической бляшкой или старым тромбом над  
ней. Эти изменения характеризовались гиперпластическим  
утолщением интимы с разрастанием коллагеновых, эластиче-,  
сккх и мышечных волокон. Вследствие чего набл ю далось  с у 



жение, перекалибровка и д а ж е  полная облитерация просвета  
артерии.

В промежутках м еж ду  крупными стенозирующ ими и ч а с 
то расположенными атеросклеротическими бляшками в з а д 
ней больш еберцовой артерии набл ю далась  организация бел 
новых г а с с  крови с последующ ей облитерацией просвета со  
суда. На эти своеобразны е изменения в дистальных отрезках  
артерий при облитерации проксимальных отделов при ган
грене нижних конечностей впервые указала Л. А. Рахм анова  
(1952, 1953).

При резком стенозе и облитерации просвета задн ей  б о л ь 
шеберцовой артерии отмечалось значительное ком пенсатор
ное расширение передней больш еберцовой и малоберцовой  
артерии, а такж е артерий, сопров ож даю щ и х б о л ьш еб ер ц о 
вый нерв. Существенной перестройки структуры стенки их не 
наблюдалось. Отмечалось лишь растяж ение внутренней эла  
етической пластинки.

В артериях стопы и во внутримышечных ветвях ни а т ер о 
склероза, ни вторичного адаптационного разрастания инти
мы при атеросклеротической гангрене не было обнар уж ен о .

Во всех 20 случаях атеросклеротической гангрены в прок
симальных отрезках  магистральных артерий обна р у ж ен  
тромбоз. В большинстве своем он был распространенным,  
чаще прогрессирующим или повторным. И з  10 секционных  
наблюдений у 4 больных тромбы локализовал ись в б е д р е н 
ных, подвздош ных артериях и в области бифуркации аорты.  
В 4 они обтури розали подвздош ны е бедренны е артерии и р а с 
пространялись на глубокую артерию бедра .  Л иш ь у 2 б о л ь 
ных тромбы занимали небольшие отрезки бедренны х и п о д 
коленных артерий. В ампутированных конечностях о истин
ном протяжении тром боза  судить не представляется в о зм о ж 
ным. В 9 ампутированных конечностях из 10 тромбы ^ьнч  о б 
наружены в бедренной и подколенной артерии, а у одного —  
тро.' б локализовался выше уровня ампутации.

( В связи с возм ож ностью  применения антикоагулянтной  
терапии при сосудистых заболевани ях  (Б. П. Кушелевский,  
1958) небезинтересным было проследить судьбу  тром бов в 
артериях нижних конечностей в различные сроки от момента  
его возникновения. Мы попытались это сделать, сопоставляя  
морфологическую структуру тром ба с клиническими дайны-  
ми. И сследование показало, что процесс канализации в т ром 
ботических м ассах  начинается значительно раньше и за к а н 
чивается быстрее, чем процесс организаций. У ж е  на *5— 10»



день в тром бе  м ож но было видеть щели, в которых с о д е р ж а 
лись свеж ие  эритроциты. В дальнейшем щели увеличивались  
в объем е  и превращались в крупные каналы. К 45 дню тром-^ 
бы состояли из бесструктурных и мелкоглыбчатых белковых  
масс с крупными каналами, выстланными эндотелием. В о 
локнистые структуры в тромбе начинали появляться с 15— 20  
дня в периферических отделах, а затем у ж е  вокруг каналов.  
Зам ещ ен ие  тромботических масс соединительной тканью з а 
канчивалось к 5 — 6 месяцам.

Таким образом  обтурация магистральных артерий при 
атеросклеротической гангрене была обусловлена тром бозом ,  
который развивался на фоне стенозирую щ его атеросклероза.  
Следовательно, при атеросклерозе  в причинах развития ган
грены ног, как и в причинах развития инфаркта миокарда  
основная роль принадлеж ит стенозирую щ ем у атеросклерозу,  
ослож ненном у тром бозом  магистральных артерий. П олучен
ные результаты совпадаю т с данными Л. А. Рахмановой,  
I960; А. А. Чумакова, 1960 и др.

В средней оболочке магистральных артерий у половины 
больных имелся первичный кальциноз выраженный в той 
степени, в которой он не имел практического значения в р а з 
витии ишемии в конечностях.

В венах нижних конечностей набл ю далось  три вида из 
менений:

а) очаговый эндоф л ебоск л ер оз,  который харак тер изовал 
ся «подуш кообразны м » слоистым утолщением интимы, состо
ящим из коллагеновых, эластических и мышечных волокон  
с разволокнением внутренней эластической мембраны под  
ними. Он имелся у лиц с атеросклеротической гангреной и у 
лиц б ез  клинических признаков ишемии в нижних конечно
стях. Генез его неясен (С. Покровский, 1890; А. И. А брико
сов, 1947);

б)  острый тром боф лебит ,  который начинался в зоне  не
кроза и прогрессировал в проксимальном направлении, был 
обусловлен присоединившейся к некрозу инфекцией. Развив  
шийся острый тром боф л ебит  являлся тяжелым осложнением  
артериальной непроходимости в конечностях и способствовал  
прогрессированию некроза;

в) в икроножных мышцах голени у 8 из 20 больных с ате
росклеротической гангреной имелись резко расширенные  
внутримышечные вены с гнпермиоэластоф иброзом стенки. 
К а л и б р 'и *  в 10— 15 раз превышал калибр соответствующей



артерии. По своему диам етру  некоторые из них превышали  
диаметр магистральных вен голени.

О значительном расширении вен икроножных мышц при 
облитерирую щ ем атеросклерозе  и облитерирую щ ем эндар-  
тероите писал В. В. Гинзбург (1958) ,  который нахэдил их в 
трети исследованных конечностей. Н е вызывает сомнения, что 
эти изменения в венах развились в процессе основного з а б о 
левания, сопровож даю щ егося  облитерацией магистральных  
артериальных стволов и, по-видимому, обусловлены  бол ь
шим поступлением в них крови и повышенным внутривен
ным давлением. При облитерации магистральных артерий,  
эти два фактора могли иметь место лишь при наличии пря
мых артериовенозных анастомозов, через которые кровь из  
артерий, минуя дистальные отделы, поступала в вены. Н а 
личие таких а н а ст о у о зо в  в нижних конечностях док а за н о  ме 
тодом наливки с последующ ей препаровкой сосудов  В. В. 
Гинзбургом и А. Г. Ф едоровой, 1958; И. Г. Дуткевичем .  
1960 и др.

В клетчатке сосудисто-нервного пучка встречались со су 
ды с некоторыми особенностям и в гистоструктуре стенок. На  
уровне облитерированной магистральной артерии в адвенти-  
ции ее и в прилегающей жировой клетчатке имелись сосуды  
с очень тонкой стенкой, состоящей из одиночных коллагено  
вых и мышечных волокон, и широким просветом, за п о л н ен 
ным кровью. Д р у ги е  сосуды имели вы раженную  стенку, с о 
стоящ ую  из гипертрофированных хаотично расположенны х  
мышечных волокон, склады ваю щихся в отдельные пучки. В 
стенке этих сосудов встречались и обрывки эластических во
локонец. М ож н о полагать, что те и другие сосуды явля
лись прямыми и ближайш им и коллатералями (В. В. Гинз
бург, 1958; А. А. Чумаков, 1960),  которые развились из т ер 
минальных vasa  vasorum  и мелких сосудов,  питающих ж и р о 
вую клетчатку. По мнению некоторых исследователей В. П. 
Курковский, 1937, 1938; А. А. Чумаков, 1960) эти сосуды  име  
ют связь с каналами, образую щ им ися  в тром бе  и играют не
м аловаж н ую  роль в восстановлении кровообращ ения в ко
нечности. И з работ С. И. Ш елкунова (1955) следует ,  что а р 
терии с узким просветом и тонкой стенкой не вы держивают  
больш ого давления поступающей крови. В них происходит  
разрыв интимы и эластической мембраны. Артерии расш иря
ются, затем в них развиваются процессы регенерации со  
сл ож н ой  перестройкой сосудистой стенки.

На границе адвентиции магистральных артерий и вен с



жировой клетчаткой, или м е ж д у  магистральной артерией и 
веной у 15 из 20 человек с гангреной конечностей и у 3 из 10 
случаев без  гангрены обнаруж ены  сосуды, которые по гисто
логическому строению стенки соответствовали артериовеноз-  
ным анастом озам  замы каю щ его типа. Одни из них, по-ви
дим ом у, являлись артериальными отрезками, другие —  ве
нозными.

Артериальные отрезки имели толстую, четко вы раж ен
ную, трехслойную  стенку и узкий щелевидный или зв езд ч а 
тый просвет. Толщина стенки 0 ,2— 0,3 мм. Внутренний слой  
самый толстый построен из продольных гладких мышечных  
волокон, на которых покоится эндотелий. За  внутренним с л о 
ем следует  кольцевидный тонкий мышечный слой. Н а р у ж 
ная оболочка построена из грубых коллагеновых воло он. 
Эластические элементы выражены крайне слабо. В продоль
ном мышечном слое тонкие эластические волоконца о б р а з у 
ют как бы каркас вокруг каж дого  мышечного волокна. На  
границе продольного и кольцевидного слоя они бол ее  много
численны. Истинная величина этих сосудов по наруж ном у  
диам етру приблизительно равна 0 ,5— 1 мм.

Венозные отрезки менее однообразны  как по величине,, 
так и по форме. В отличие от артериальных отрезков они. 
крупнее, истинная величина их 0 ,7— 2мм. Просвет широкий 
и на препаратах чаще был виден в спавшемся состоянии.  
Стенка более  тонкая, такж е  имеет два, но менее четких, мы
шечных слоя. Мышечный наружный слой чаще располагался  
неправильно. Эластические волокна выражены с л або  и на
ходились преимущ ественно м е ж д у  слоями.

Артериовенозные анастомозы зам ы каю щ его типа ра сп о 
лагались группами по 2 — 3 — 4 вместе вблизи магистральной  
артерии или вены, чаще в области бедра и подколенной впа
дины, р е ж е  в области голени. Встречались они как на уров
не облитерированной магистральной артерии, так и на уров
не необлитерированной, как у лиц с гангреной конечности,  
так и без  гангрены. Это д а л о  основание считать, что с о су 
ды подобного  типа в нижних конечностях имеются как в нор
ме, так и в патологии. Такого ж е  мнения придерживаются  
А. Т. Григорьева, 1954; А. С. Ш убин (1954);  В. Л . Данскер*  
1957; В. В. Гинзбург, 1958; А. Г. Ф едорова,  1958. Роль и функ
ция этих сосудов пока остается не вполне доказанной. •

При с а х а р н о м  д и а б е т е  патологоанатомическое ис
следование  внутренних органов и нижних конечностей 27 боль
ных различного возраста показало, что в сосудистой системе



у них имелись более  сложны е изменения, чем обычный ат е 
росклероз.

Н аибол ее  распространенной и постоянной находкой о ка
зался артериолосклероз.  Х арактеризовался он набуханием  и 
разволокнением стенки, плазматическим пропитыванием, гиа- 
линозом с последующ им склерозом и пролиферацией инти- 
лгы. Н а б у х а н и е  и разволокнение стенки— изменения бол ее  ран
ние по сравнению с плазматическим пропитыванием и после
дующим гиалинозом. И сходя из литературных данных (Блю-  
менталь с соавторами, 1959; Ф аркар с соавторами, 1959; 
Ратшов, 1959) мож но полагать, что артериолосклероз разви
вается вследствие глубоких физико-химических изменений  
основного вещества базальны х м ембран стенки мелких с о с у 
дов и п р еж д е  всего мукополисахаридов. Н а б у х а н и е  и ра зв о 
локнение стенки артериол в одних случаях, по-видимому, .мо
ж ет  закончиться бесклеточным склерозом (А. И. Абрикосов,  
А. И. Струков, 1951), в других —  на этом ф оне происходит  
плазматическое пропитывание и гиалиноз, которые нередко  
сопровож даю тся  пролиферацией интимы с последующ им'  
склерозом.

Н аши наблюдения показали, что артериолосклероз при 
сахарном д иабете  является универсальным и специфическим  
поражением. Он был о б н а р у ж ен  почти у всех больных во 
многих внутренних органах (подж елудочн ой  ж ел е зе ,  почках,  
надпочечниках, печени, головном мозгу, сетчатой оболочке  
г л а за ) .  В нижних конечностях он имелся в сосудистой сети  
периваскулярной клетчатки, мышц, периферических нервов.

А ртериолосклероз был более  выражен в случаях тяж елой  
формы диабета  с бол ее  длительным течением, где лечение  
проводилось несистематически. Н а и б о л ее  подходящ им  тер м и
ном для обозначения изменений мелких сосудов  при с а х а р 
ном д и а б ет е  является «диабетический артериолосклероз».

Атеросклероз у больных диабетом , независимо от т я ж е с 
ти и л."1’тельности заболевания, набл ю дал ся  у лиц зрелого  
и пож илого  возраста.  И ссл едов ан ие  секционных наблюдений  
показала, что атеросклероз при сахарном  ди а б ет е  имел не
которые морфологические особенности. В венечных артериях  
и в артериях голени, по сравнению с аортой, атеросклероз  
был вы ражен б ол ее  резко. Т яж ел ая  степень атеросклероза  в 
аорте набл ю дал ась  у трети (7 из 20) больных, в венечных  
артериях у половины (8 из 16) больных, в артериях голени  
у  аЛ (9 из 12) больных, что несвойственно атеросклероти
ческой болезни (К. Т. Волкова, 1946). В  атеросклеротиче



ских бляш ках процесс прогрессирования преобладал над  
процессами рассасывания липоидов.

В крупных артериях нижних конечностей при сахарном  
дйабе1*е имелось два патологических процесса: первичный
кальциноз средней оболочки и атеросклероз.

Кальциноз средней оболочки артерий, выраженный в р а з 
личной степени, был о б н ар уж ен  у 23 больных (из 27) м оло
дого, зрелого  и пож илого возраста, болевших диабетом б о 
л ее  5 лет. Слабая степень кальциноза — 5 больных, из них 
гангрена конечностей была в одном случае; умеренная сте
пень —  8 больных, из них гангрена была у 2 больных; рез 
кая степень —  10 больных, у 5 была гангрена конечностей.
У 9 больных обызвествление сродней оболочки со п р о в о ж д а 
лось окостенением. Кальциноз средней оболочки был выра
жен сильнее в артериях голени, чем бедра.  Он наблюдался  
не только в магистральных, но и в межмышечных артериях.

Кальциноз средней оболочки артерий нижних конечно
стей, не являясь специфическим поражением артерий при 
диабете, вы ражен тем сильнее, чем больше выражен артерио-  
лосклероз.  Это дает  основание предположить единый патоге
нез развития этих процессов. Связь развития кальциноза а р 
терий и артериолосклероза  с резкими колебаниями сахара  
крови подтверж дена и экспериментально (Гот, Легьюл, На- 
дазли, 1957; М адьяр, 1961).

При массивном обызвествлении средней оболочки с атро
фией и исчезновением мышечных волокон, с разрушением  
внутренней эластической мембраны сократительная сп о со б 
ность артерий страдает,  в результате чего нарушается про
движ ение крови в периферические отделы артериальной си
стемы. П оэтом у  этот процесс, не вызывая обтурации просве
та артерий, м ож ет  играть важ ную  роль в нарушении крово
обращ ен и я  в конечностях, особенно в случаях сочетания рез
кого кальциноза и резкого артериолосклероза.  На нашем м а
териале такое сочетание набл ю далось  у 6 больных с разви
тием гангрены в двух  случаях.

А теросклероз артерий нижних конечностей имелся у 14 
больных (6 человек с гангреной ног и 8 без нее) .  В дисталь
ных отдел ах  (артерии голени) магистральных артерий ате
росклероз ' был выражен сильнее чем в проксимальных. Во  
всех случаях атеросклеротические бляшки распространялись  
на дистальны е отделы, часто достигали артерий стопы и на-' 
б л ю д а л и сь  во внутримышечных ветвях голени.

М икроскопическая структура атеросклеротических бля-;



шек была неоднородной и во многом зависела  от п р ед ш е сг  
вующего диабетического артериолосклероза  и первичного  
кальциноза средней оболочки.

В артериях с резким кальцинозом средней оболочки све
ж и е  крупные атеросклеротические бляшки со дер ж а л и  огр ом 
ное количество мелкодисперсных липоидов и почти не имели  
волокнистых структур-бурно прогрессирующий атеросклероз  
со слабыми признаками резорбции липоидов (В. Д .  Цинзер-  
линг, 1926, 1937; К. Г. Волкова, 1930; Т. А. Синицина, 1953 
И д р .) .

В других случаях микроскопическая структура бляшек  
дем онстрировала значительную, давность атеросклеротиче
ского процесса, который протекал волнообразно.  П оследняя  
волна прогрессирования с оп ров ож д ал ась  массивным накоп
лением липоидов, особенно в случаях закончившихся гангре  
ной конечностей. Клинико-анатомическое сопоставление дал о  
основание предположить, что атеросклероз в этих случаях  
предшествовал диабету .

М ож н о полагать, что если атеросклероз в артериях н и ж 
них конечностей развивается на ф оне вы раженного диабети  
ческого артериолосклероза  и кальциноза средней оболочки,  
то он в дистальных отделах  начинается раньше, чем в прок
симальных, бурно прогрессирует, быстро приводит к о б л и те 
рации просвета. Это мож ет  быть обусловлен о  с одной сто
роны тем, что предш ествующ ий атеросклерозу  артериолоскле  
роз вызывает регионарную гипертонию, с другой —  кальци
ноз средней оболочки препятствует рассасы ванию  липоидов.  
Если атеросклероз предш ествует ди а б ет у  или начинает р а з 
виваться одноврем енно с ним, то он мало чем отличается от  
атеросклероза у лиц не бол ею щ их диабетом .

Следовательно, развитие гангрены конечностей у больных  
диабетом  обусловлено не только атеросклерозом  магистраль  
ных артерий, как полагают некоторые исследовател и (Л айза  
с соавторами, 1942; Белл, 1952; Тоблер,  1954 и д р . ) ,  а более  
сложны м нарушением кровообращ ения в конечностях, свя
занным с развиваю щимся у этих больных диабетическим  
артериолосклерозом , кальцинозом средней оболочки и атер о
склерозом , с преимущ ественной локализацией последнего в 
дистальны х о т дел ах  артериальной системы конечностей. Эти 
данные согласую тся с мнением Л у н д б ек ,  1954; Грубер, Ц ей 
лон. Н ордм ан  (цит. по Бюргер, 1954); Ратш ов, 1959 и др.

На основании проведенного исследования и данных лите
ратуры м орфогенез сосудисты х нарушений в ниж них конечно-



нетях при сахарной болезни представляется следующим об  
разом.

Д иабетический артериолосклероз является самым ранним  
видом сосудистых изменений в конечностях при диабете.  Н е 
зависимо от возраста и клинической формы диабета ,  он в о з
никает на ранней стадии заболевания (на нашем материале  
через 2 — 3 г о д а ) ,  развивается медленно, носит очаговый х а 
рактер и вызывает в тканях дистрофические изменения, наи 
более  выраженные в периферических нервах. Следует пола  
гать, что диабетический артериолосклероз является основ
ным этиологическим фактором в развитии диабетического  
«полиневрита» или «невропатии».

Кальциноз средней оболочки артерий по нашим на б л ю д е
ниям развивается через 5 — 6 лет после заболевания д и а б е 
том. Резкая степень кальциноза средней оболочки артерий в 
сочетании с артериолосклерозом м ож ет  обусловить ишемию  
в конечностях и д а ж е  привести к развитию гангрены их и 
без  облитерации просвета магистральных артерий, как им е
лось в двух наших наблюдениях.

Возникновение атеросклероза в артериях нижних конеч
ностей у больных диабетом  не связано ни с длительностью,  
ни с тяж естью  диабета .  Атеросклероз набл ю дался у д и а б е 
тиков того ж е  возраста, что и у лиц не болеющ их диабетом,  
чаще у ж енщ ин, чем у мужчин и встретился реже, чем каль
циноз средней оболочки артерий и артериолосклероз. Харак  
тер ж е  атеросклеротического процесса у диабетиков имел не
которые особенности , зависящ ие от предш ествующ их изм е
нений в сосудистой системе конечностей (артериолосклероза и 
к ал ьциноза) .  Атеросклероз артерий нижних конечностей  
вследствие своих особенностей (пораж ен ие  дистальных о т д е 
лов) д а ж е  без  тром боза  артерий имеет существенное зн аче
ние в развитии ишемии и гангрены конечностей.

С ледует  полагать, что особенности клинической картины 
диабетической гангрены обусловлены сложностью  м ор ф ол о
гических изменений в сосудистой системе конечностей и во 
многом зависят от пораж ения мелких артерий.

В заключительной главе диссертации отраж ены  основные  
отличительные особенности морфологических изменений в со 
судистой системе при атеросклеротической и диабетической  
гангрене. Основные дифференциальны е признаки их пр ед
ставлены в ниж еследую щ ей таблице.
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рий

Первичный 
(диффуз н ы ГО 
кальш поз сред
ней оболочки ар
терий 

Арториоло- 
склероз

Коллатерали

Состояние вен

69 лет

Муж. 15, жен. — 5 
3:1

Подвздошные, бед
ренные, подколенные ар
терии

Старые, фиброзные 
атеросклеротиче с к и е 
бляшки, многослойные с 
вторичными изменения
ми.

Наблюдался посто
янно, был различно"! 
давности, часто повтор
ном Локализовался в 
области бифуркации тор
ты, в подвздошных, бед
ренных и подколенных 
артериях.

Встречался только у 
старых больных и был 
выражен слабо.

В-стречался только при 
гипертонической болез
ни, выражен елзбо и не 
имел существенного зна
чения в развитии ише
мии.

Имели ме~гэ и пред
ставляли собою расши
р е н и е  сосуды c o - v i o b , 
артерии сопровождаю
щие нервные стволы, ка
налы в тромбе, внутри
мышечные ветви.

Очаговый эндофлебо
склер уз  ииогда острый 
тромбофлебит. У поло-

58,5 лет

Муж. 3, жен — 4 
3:4

Артерии голени, иног
да артерии стопы и меж- 
мышечные ветви.

Свеж'ие, богатые ли 
поидами, .атеросклеро
тические бляшки с не
большим количеством 
фиброзной Ткани:

Наблюдался только в 
д в у х  слу.чаях и был 
спежим.

Наблюдался посто
янно независимо от воз
раста, бЫсП,. выражен 
резко.

Наблюдался во всех 
случаях и’, был резко 
выражен.

Не выражены

Преимуществ е и н о 
наблюдался ост р ы й 
флебит и тромбофлебит.



Основные при
чины, вызываю
щие гангрену ко
нечностей

вины больных наблюда
лось резкое расширение 
и перестройка стенки 
вем икрэ-г’ожны.х мышц 

Стенэзирующии ате
росклероз, осложнен- 
пьм'| тромбозом преиму
щественно в прокси
мальных отделах маги
стральных артерии

Сложные сосудистые 
изменегня: артерко-
лосклероз, кальци н о л 
средней сболочки артс 
рни, атеросклероз с пре
имущественным пора 
жен нем дн стольных от 
делов магистральных гр 
терий и впутримышеч- 

• пых ветвей.

В Ы В О Д Ы

1. П атологоанатомпческие изменения в сосудистой систе  
ме нижних конечностей у людей при облитерирую щ ем атеро-. 
склерозе  и сахарном  диабете  имеют существенные, вполне  
определенны е отличительные черты.

2. При облитерирую щ ем атеросклерозе  нижних конечно
стей нарушение артериального кровообращения обусловлено  
старым стенозирую щ нм атеросклерозом, осложненным тром 
бозом  с преимущественной локализацией в проксимальных  
отделах  магистральных артерий. В большинстве случаев об-  
литерирующий процесс (атеросклероз и тром боз)  б ы л .о б ш и р 
ным.

3. Т ром боз — постоянный спутник облитерирую щ его ате
росклероза периферических артерий —  чаще был повторным  
или прогрессирующим и являлся непосредственной причи 
ной развития гангрены конечностей.

4. При облитерации проксимальных отделов магистраль  
ных' артерий в других отделах сосудистой системы нижних  
конечностей у некоторых больных набл ю дались сл едую щ ие  
вторичные изменения:

а.) в магистральных артериях голени у 6 больных из 20  
отмечалось адаптационное  разрастание интимы с резким су
жением и перикалибровкой просвета;

. б) в артериях, со п ров ож даю щ и х нервные стволы и в не
которых внутримышечных ветвях набл ю дал ось  ком пенсатор
ное расш ирение просвета с растяж ением и разрывом вну-
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тренней эластической пластинки, но без  особой перестройки  
стенки;

в) в клетчатке сосудисто-нервного пучка на уровне обли-  
терированной артерии встречались коллатерали, развивш ие
ся из терминальных ветвей vasa  vasorum  и из сосудов, пи
тающ их ж ировую  клетчатку. Гистологическая структура  
стенки их отличалась от артерий и вен и не соответствовала  
просвету сосудов;

г) в икроножных мышцах голени у 8 больных из 20 н а 
б л ю дал ось  резкое  расш ирение вен с ф ибр оэл астозом  стенки. 
Мы полагаем, что перестройка этих вен обусловлена поступ
лением крови из артерий в вены выше места обтурации, ми 
нуя дистальны е отделы через артериовенозные анастомозы.

5. При сахарном  д иабете  в сосудистой системе нижних  
конечностей набл ю далось  три вида изменений: артериоло  
склероз, кальциноз средней оболочки и атеросклероз м аги
стральных артерий и их внутримышечных ветвей.

6. А ртериолосклероз у больных сахарны м диабетом  —  это  
универсальное специфическое пораж ение  терминальных от  
дел ов  артериальной системы. На нашем м атериале он н а 
бл ю дал ся  во многих внутренних органах почти всех секци
онных случаев.

7. Диабетический артериолосклероз возникает на ранней  
стадии заболевания, развивается медленно, являясь по св о
ей сущности доброкачественным процессом. Степень выра
женности его нарастает в связи с длительностью за б о л е в а 
ния и нерегулярным лечением.

8. Диабетический артериолосклероз в нижних конечно
стях имелся у 19 из 20 больных без  клинических признаков  
ишемии в конечностях и у всех 7 больных с наличием д и а б е 
тической гангрены.

9. Первичный кальциноз средней оболочки артерий н а
блю дался  только в артериях нижних конечностей. Он был о б 
н ар уж ен  у  16 из 20 больных без  клинических признаков иш е
мии в конечностях и у всех 7 больных с наличием д и а б е т и 
ческой гангрены.

10. Кальциноз средней оболочки артерий имелся у лии  
молодого, зрелого  и пож илого  возраста, болевших диабетом  
б ол ее  5 лет. Степень кальциноза была различной и бол ее  вы
раж енной у мужчин длительно болею щ их диабетом . У 9 
больных на ф оне обызвествления средней оболочки н а б л ю 
д ал ось  окостенение ее.



11. Атеросклероз'артерий нижних конечностей при с а х а р 
ном д иабете  обнар уж ен  у 13 больных зрелого и пожилого  
возраста (8 из 20 без клинических признаков ишемии конеч
ностей и 5 из 7 с наличием гангрены). Атеросклероз был вы
раж ен сильнее в дистальных отделах  (артерии голени),  чем 
в проксимальных. В большинстве случаев процесс накопле
ния липоидов в атеросклеротических бляш ках преобладал  
над процессами резорбции их.

12. Характер атеросклеротического процесса в артериях  
нижних конечностей во многом зависел от того, на каком 
фоне и через какое время после заболевания диабетом он на
чал развиваться:

а) если атеросклероз развился на фоне выраженного д и а 
бетического артериолосклероза и кальциноза средней о б о 
лочки артерий, то он начинался с дистальных отделов маги
стральных артерий и при первой ж е  волне прогрессирова
ния приводил к облитерации артерий голени или стопы, тог
да как проксимальные отрезки артерий оставались с в о б о д 
ными;

б) если атеросклероз предшествовал диабету  или начи
нал развиваться одновременно с ним, то он мало чем отли
чался от атеросклероза  у лиц без  диабета.

13. Указанные выше морфологические особенности пор а
ж ения сосудистой системы нижних конечностей при облите-  
рирующем атеросклерозе  и сахарном  диабете,  выявленные  
при гистологическом исследовании всех отделов сосудистой  
системы их, дел аю т  возможным разграничение этих двух  
процессов. Такое разграничение находит подтверж дение и ч 
особенностях  клинического течения гангрены у диабетиков.
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