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Введение
Сахарный диабет (СД) является приоритетом 

первого порядка национальных систем здравоох-
ранения всех без исключения стран мира. Только 
по обращаемости в настоящее время на всей пла-
нете насчитывается около 246 млн. больных СД, 
причем около 50% приходится на наиболее актив-
ный, трудоспособный возраст 40–59 лет [3, 9].

Важно отметить, что особую тревогу вызывает 
тесная ассоциация СД с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, сам факт наличия СД увеличи-
вает риск неблагоприятных сердечно-сосудистых 
исходов в несколько раз по сравнению с людьми, 
не имеющими сахарного диабета. Таким образом, 
постоянно увеличивается распространенность СД 
2, который наступает во все более молодом воз-
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расте, возвещает о приближающемся лавинооб-
разном росте сердечно-сосудистых осложнений. 
Среди больных диабетом на момент установле-
ния диагноза до 50% пациентов уже могут иметь 
признаки сосудистых осложнений, а заболевания 
сердечно-сосудистой системы в настоящее вре-
мя являются главной причиной смертности насе-
ления [8].

Эндотелиальная выстилка сосудов регулиру-
ет местные процессы гемостаза, пролиферации, 
миграции клеток крови в сосудистую стенку и со-
судистый тонус. Дисфункцией принято называть 
дисбаланс между факторами, обеспечивающими 
все эти процессы [5]. Она характеризуется сдви-
гом в работе эндотелия в сторону уменьшения 
вазодилатации, провоспалительного состояния 
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и протромботических свойств. Эндотелиальная 
дисфункция (ЭД) связана с большинством форм 
сердечно-сосудистых заболеваний, таких как ар-
териальная гипертензия, заболевания коронар-
ных артерий, хроническая сердечная недоста-
точность, заболевание периферических артерий, 
сахарный диабет и хроническая почечная недо-
статочность [1, 7].

ДЭ является одним из самых ранних признаков 
поражения сосудов у больных СД и может быть 
выявлена на начальных стадиях заболевания, 
еще до появления атеросклеротических бляшек 
[12]. Имеет большое значение и на поздних ста-
диях атеросклеротического поражения, так как на-
рушения эндотелийзависимой релаксации и повы-
шенная адгезивность эндотелиальной выстилки 
могут способствовать спазму, развитию бляшки и 
последующему разрыву ее поверхности.

Одним из важных критериев поражения эндоте-
лиальной выстилки сосудов является определение 
количества десквамированных циркулирующих 
эндотелиальных клеток (ЦЭК), которые повыша-
ются при многих состояниях, сопровождающихся 
поражением сосудистого эндотелия. Этот показа-
тель — один из самых объективных показателей 
поражения эндотелия, так как отражает повыше-
ние процессов апоптоза и некроза в нем [4]. 

В последние годы многочисленные иссле-
дования направлены на изучение эндотелиаль-
ной дисфункции у больных сахарным диабетом, 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями с ис-
пользованием пробы с реактивной гиперемией, 
определением количества десквамированных 
циркулирующих эндотелиоцитов (ЦЭ) и клеток –  
предшественников эндотелиоцитов, а также проду-
цируемых эндотелием медиаторов воспаления [2].

В связи с этим представляет интерес деталь-
ное изучение нарушения функциональной актив-
ности эндотелия, что может способствовать ран-
ней диагностике и профилактике осложнений СД 
2-го типа, сочетанного с АГ.

Материалы и методы
В исследование было включено 56 больных 

СД 2-го типа в сочетании с АГ. Средний возраст 
больных составил 53,34±0,99 года. Длительность 
СД составила 7,43±0,44 года, длительность АГ – 
7,64±0,39 соответственно.

Критериями исключения являлись: некомпен-
сированная сердечная недостаточность, неста-
бильная стенокардия, острое нарушение мозгово-
го кровообращения, тяжелая неконтролируемая 
АГ, тяжелое течение СД.

Пациенты получали пероральные сахаросни-
жающие препараты (ПССП) в виде монотерапии 
препаратами сульфонилмочевины или бигуани-
дами либо комбинированную терапию. За 14 дней 
до включения в исследование всем пациентам на 

добровольной основе отменялись гипотензивные 
препараты.

Уровень метаболитов NO (т. е. суммарную кон-
центрацию нитритов и нитратов NOx) определяли 
колориметрическим методом по развитию окрас-
ки в реакции диазотирования нитритом сульфа-
ниламида, входящего в состав реактива Грисса. 
Интенсивность окраски определяли с помощью 
иммуноферментного анализатора «Victor2» фир-
мы «Perkin Elmer», измеряя оптическую плотность 
образцов в стандартном 96-луночном планшете 
при длине волны 540 нм. 

Количество циркулирующих в крови клеток эн-
дотелия (ЦЭК) определяли методом J. Hladovec, 
et al., 1973.

Для исследования плечевой артерии (ПА) 
использовали ультразвуковую систему «Aloka  
SSD-40000» (Япония), оснащенную линейным 
датчиком с частотой 7,5 МГц.

В настоящее время ультразвуковая визуализа-
ция плечевой артерии в ходе окклюзионного теста 
считается золотым стандартом среди имеющихся 
неинвазивных методов оценки эндотелия. Впер-
вые дисфункция эндотелия в клинической прак-
тике с помощью ультразвукового исследования 
была выявлена Celermajer с соавторами (1992) 
в предложенном ими тесте с реактивной гипе-
ремией на плечевой артерии. Основным анали-
зируемым параметром является относительное 
изменение диаметра плечевой артерии (в %) в 
ответ на увеличение кровотока в пробе с реактив-
ной гиперемией плечевой артерии. При анализе 
результатов 8 исследований, включавших 37 197 
пациентов, MW Lorenz с соавт. (2007) доказали, 
что различие в ТИМ в 0,1 мм ассоциируется с уве-
личением риска развития ИМ с 10% до 15%, рис-
ка развития инсульта – с 13% до 18%. При пробе 
с реактивной гиперемией по степени изменения 
диаметра плечевой артерии и скорости крово-
тока оценивали состояние эндотелийзависимой 
вазодилатации (ЭЗВД). Эндотелийнезависимую 
вазодилатацию (ЭНВД) изучали при проведении 
нитроглицериновой пробы.

В условиях выполнения пробы с реактивной 
гиперемией на первом этапе определяли исход-
ный диаметр плечевой артерии (ПА), диаметр 
ее в систолу (ПСs) и в диастолу (ПСd), началь-
ную скорость кровотока. После стабилизации 
кровотока в течение 5 минут накачивали манже-
ту до уровня давления выше систолического на  
40 мм рт. ст. Артериальную окклюзию поддержи-
вали в течение 3 минут. После декомпрессии 
измеряли диаметр плечевой артерии в систолу  
(% ПСs) и в диастолу (% ПСd). Изменение диа-
метра артерии (величину потоковой вазодила-
тации) вычисляли как процентное соотношение 
диаметра, полученного после компрессии, и ис-
ходного. О сохранной функции эндотелия сосуда 
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свидетельствовало увеличение диаметра пле-
чевой артерии при окклюзионной пробе на 10% 
и более. Сосудистая реакция рассматривается 
как патологическая в случаях, когда эндотелий-
зависимая вазодилатация составляет менее 12% 
в систолу и менее 13% в диастолу от исходного 
диаметра, а также в случаях, когда наблюдается 
вазоконстрикция.

При проведении нитроглицериновой пробы 
изучали изменение диаметра в плечевой арте-
рии в ответ на сублингвальный приема 0,5 мг 
нитроглицерина. Результаты пробы оценивали 
через 3 минуты после приема нитроглицерина. 
Нитроглицерин-зависимую (эндотелийнезависи-
мую) вазодилатацию в систолу и в диастолу, а 
также величину гиперемии вычисляли аналогич-
но окклюзионной пробе. Норма эндотелийнезави-
симой вазодилатации — менее 20% в систолу и 
менее 21% в диастолу [6].

Группу контроля составили 20 клинически здо-
ровых людей, средний возраст 55,1±1,67 года.

Статистическая обработка полученных дан-
ных проводилась с использованием стандартно-
го пакета прикладных статистических программ 
(«Statistica for Windows»). Данные представлены 
в виде M±m, где М – среднее арифметическое, 
m – ошибка средней арифметической. Для срав-
нения независимых выборок использовали не-
парный критерий Mann-Whitney Test. Различия 
считались достоверными при вероятности ошиб-
ки p<0,05.

Результаты исследования и обсуждение
В зависимости от длительности СД все боль-

ные были подразделены на 3 группы. В первую 
группу вошли 16 больных с продолжительнос-
тью сахарного диабета до 5 лет (средний воз-
раст 50,81±1,39 года), во вторую – 26 человек от 
5 до 10 лет (средний возраст 55,12±1,42 года),  
в третью – 14 человек более 10 лет (средний воз-
раст 57,33 ±1,3 года).

Известно, что эндотелиальные клетки чувс-
твительны к скорости течения крови. Напряжение 
сдвига вызывает деформацию клеток эндотелия. 

Эту деформацию воспринимают чувствительные 
к растяжению ионные каналы эндотелия, что при-
водит к увеличению содержания Са2+ в цитоплаз-
ме и уменьшению продукции NО [10, 11] .

Как показало проведенное исследование, у 
больных с СД имели место выраженные наруше-
ния NO-продуцирующей функции эндотелия сосу-
дов. Уровень стабильных метаболитов (нитратов 
и нитритов) был достоверно ниже по сравнению 
с контрольной группой (р<0,001). Как видно из 
данных, представленных в таблице 1, наиболее 
низкий уровень NO был у больных с продолжи-
тельностью СД более 10 лет (11,5±0,2 мкмоль/л), 
наибольший – с длительностью менее 5 лет 
(22,7±1,2 мкмоль/л).

Снижение активности NO может происходить 
вследствие его разрушения повышенными кон-
центрациями свободных радикалов типа суперок-
сиданиона при снижении активности антиоксидан-
тного фермента супероксиддисмутазы. Снижение 
продукции NO приводит к нарушению NO-зависи-
мого расслабления артерий, что является одним 
из механизмов эндотелиальной дисфункции. 

Выявлено статистически значимое повышение 
ЦЭК в крови относительно контрольных значе-
ний: почти в 2, 4 и 8 раз соответственно. При этом 
количество ЦЭК увеличивалось по мере длитель-
ности СД.

Как видно из таблицы 1, достоверное увели-
чение ЦЭК в периферической крови наблюдается 
уже при длительности СД менее 5 лет. Значи-
тельное его повышение обнаружено у больных с 
длительностью СД более 10 лет.

При проведении ультразвукового исследова-
ния плечевой артерии были получены следую-
щие результаты (табл. 2). Так, у больных СД и 
АГ выявлено значительное утолщение комплекса 
интима-медиа (КИМ) по сравнению с контроль-
ной группой (р<0,001) и составило в среднем 
0,61±0,02 мм. При этом исчезала дифференциа-
ция слоев, появлялись гетерогенность и шерохо-
ватость поверхностей.

Исходный диаметр ПА оказался также повы-
шенным у больных по сравнению с группой контро-

Таблица 1
Количество циркулирующих эндотелиальных клеток и уровень оксида азота  

у больных сахарным диабетом 2-го типа и артериальной гипертензией

Показатель
Длительность СД, лет

КГ
(n=20)<5

(n=16)
5–10

(n=26)
>10

(n=14)
NO (мкмоль/л) 22,7±1,2# 18,1±0,8# 11,5±0,2* 36,1±0,2

ЦЭК (*104/л) 8,9±0,9 18,7±0,9** 36,6±1,4** 4,5±0,14

Примечание:	 р – степень достоверности показателей по сравнению с исходными данными; * – р< 0,001 –  
по сравнению с контрольной группой; # – р< 0,01, ## – р< 0,001, различия между группами.
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Таблица 2
Показатели функционального состояния эндотелия  

у больных сахарным диабетом 2-го типа и артериальной гипертензией

Показатель
Длительность СД, лет КГ

(n=20)
<5

(n=16)
5–10

(n=26)
>10

(n=14)
КИМ, мм 0,52±0,02## 0,61±0,03## 0,73±0,05** 0,41±0,01
Исходный d
ПА, мм

4,03±0,11# 4,39±0,05# 4,46±0,2 3,53±0,11

ПСs, мм 3,93±0,11*** 4,23±0,04 4,41±0,18 3,45±0,09
ПСd, мм 3,74±0,1* 3,99±0,05 4,27±0,18 3,29±0,07
Начальная скорость 
кровотока, м/с

0,59±0,03# 0,53±0,03 0,48±0,02# 0,69±0,005

Поток-зависимая 
вазодилатация, % ПСs

10,6±0,51** 8,87±0,58 7,65±0,66 13,12±0,37

Поток-
зависимая
вазодилатация, % ПСd

11,55±0,49# 9,16±0,77 8,89±0,81# 14,18±0,29

НТГ-индуцированная
вазодилатация, % ПСs

19,4±0,94### 16,28±1,16### 15,29±1,22 20,15±0,37

НТГ-индуцированная
вазодилатация, % ПСd

19,97±0,93## 17,91±1,12 16,26±1,25## 21,05±0,42

ОСП 0,04±0,003 0,04±0,005 0,03±0,009 0,04±0,007

Примечание:	 р – достоверность показателей по сравнению с исходными данными; * – р<0,01,  
** – р<0,001, *** – р<0,05 по сравнению с контрольной группой; # – р<0,01, ## – р<0,02, ### – 
р<0,05, различия между группами.

ля (р<0,001), что, вероятно, является результатом  
ремоделирования сосудов в ответ, с одной сторо-
ны, на снижение сердечного выброса, с другой – на 
ухудшение реологических свойств крови, характер-
ное для обоих видов исследованной патологии.

Обнаружено увеличение просвета ПА как в сис-
толу, так и в диастолу, более выраженное у боль-
ных с продолжительностью СД более 10 лет.

Из таблицы 2 следует, что начальная скорость 
кровотока у больных основной группы снижается 
по сравнению с контрольной группой. 

Относительный систолический прирост (ОСП) 
оказался снижен с длительностью СД более 10 
лет (M±m=0,03±0,009), что свидетельствует об 
увеличении жесткости ПА у больных с СД 2-го типа 
и АГ.

Потокзависимая вазодилатация, выявленная 
при проведении функциональной манжетной про-
бы в систолу, оказалась достоверно сниженной у 
всех больных СД и АГ (р<0,01).

Следует отметить, что в 3-й группе у 4 больных 
потокзависимая вазодилатация составила менее 
4%, что свидетельствует о выраженных наруше-
ниях функции эндотелия.

Установлена положительная корреляционная 
связь между количеством циркулирующих эндо-
телиальных клеток и потокзависимой вазодила-

тацией (r=0,13), отрицательная между NO и ЦЭК 
(r=-0,16).

Таким образом, результаты исследования 
показывают значительные изменения функцио-
нального состояния эндотелия у больных СД 2-го 
типа, сочетанного с АГ, и позволяют сделать сле-
дующие выводы:

1. У больных сахарным диабетом 2-го типа и ар-
териальной гипертензией определяется дисфункция 
эндотелия в виде достоверного повышения в крови 
уровня ЦЭК и снижения базальной секреции NO, что 
может быть использовано в качестве объективного 
метода диагностики ранних этапов атерогенеза.

2. Выявленные достоверные различия содер-
жания ЦЭК и NO у больных с разной продолжи-
тельностью СД свидетельствуют об усугублении 
эндотелиальной дисфункции по мере прогресси-
рования заболевания.

3. Использование полученных результатов 
позволит осуществлять раннюю диагностику эн-
дотелиальной дисфункции у больных сахарным 
диабетом 2-го типа в сочетании с артериальной 
гипертензией.
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Россия, 360008, Кабардино-Балкарская республика, г. Нальчик, ул. Чернышевского, 178;  
тел. (8662) 71-58-74. E-mail: rbk555@rambler.ru

Одной из наиболее сложных и актуальных проблем современной хирургии остается лечение гнойных ран. 
Развитие и совершенствование новейших технологий привели к широкому внедрению в клиническую практику 
различных методов физической антисептики, которые с успехом применяются в настоящее время при лечении 
громадного спектра заболеваний. Было проведено исследование результатов лечения 253 больных с острой гной-
ной хирургической инфекцией без сопутствующей патологии. Из них у 103 пациентов 1-й группы в комплексное 
лечение включались сеансы общей и местной озонотерапии. Во 2-й группе комплексное лечение у 71 больного 
дополнялось внутривенным лазерным облучением крови (ВЛОК). 3-я, контрольная группа была представлена 79 
пациентами, получавшими только традиционное комплексное лечение.

Ключевые слова: гнойная хирургия, гнойные раны, озонотерапия, внутривенное лазерное облучение крови 
(ВЛОК). 
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OZONE AND LASER TREATMENT UNCOMPLICATED ACUTE PURULENT  
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One of the most complex and urgent problems of modern surgery remains the treatment of purulent wounds. 
Development and improvement of the latest technologies led to wide-scale introduction into clinical practice various 
methods of physical techniques, which are successfully used in the treatment of the enormous range of diseases. A study 
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