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АННОТАЦИЯ
Введение. Нега тивное влияние хронической гипергликемии на сосудистую стенку 
при сахарном диабете характеризуется формированием эндотелиальной дисфунк-
ции и последующим развитием диабетической микроангиопатии. Коррекция микро-
ангиопатии включает адекватный гликемический контроль с достижением целевого 
уровня гликированного гемоглобина. Но, учитывая многогранность метаболических 
и сосудистых изменений, необходим комплексный подход, направленный также на 
нормализацию рео логических нарушений, ликвидацию гиперкоагуляции и эндотели-
альной дисфункции.

Цель исследования — оценка показателей сосудистых факторов (фактора Вил-
лебранда, десквамированных эндотелиальных клеток, антитромбина III, протеина С, 
VEGF) и показателей капилляроскопии при лечении метилэтилпиридинолом пациентов 
с сахарным диабетом 1-го типа в сравнении с терапией сулодексидом.

Методы. Обследовано 89 пациентов с сахарным диабетом 1-го типа, которые были 
разделены на две группы: 1-я группа — 42 пациента, получавших сулодексид; 2-я груп-
па — 47 пациентов, получавших метилэтилпиридинол. Продолжительность курса те-
рапии составила 14 суток. В обеих группах до и после курса лечения определяли по-
казатели состояния эндотелия: активность фактора Виллебранда, VEGF, количество 
десквамированных эндотелиальных клеток; показатели противосвертывающей сис-
темы: активность антитромбина III, протеина С; а также выполняли капилляроскопию 
с функциональной пробой и оксигенометрией.

Результаты. У пациентов с сахарным диабетом до начала терапии выявлены при-
знаки эндотелиальной дисфункции, снижение антикоагулянтной защиты крови и кон-
стрикция капилляров. После проведенного лечения отмечалось значительное сниже-
ние активности фактора Виллебранда, VEGF и десквамированных эндотелиальных 
клеток как в 1-й, так и во 2-й группе. Отмечена положительная динамика показателей 
активности противосвертывающей системы; при капилляроскопии регистрировалось 
уменьшение диаметра переходных отделов капилляров и некоторое улучшение функ-
циональных показателей.

Заключение. В ходе проведенного исследования у пациентов с сахарным диабетом 
1-го типа установлено наличие эндотелиальной дисфункции и усиление прокоагулянт-
ной активности крови. После курса терапии и сулодексидом, и метилэтилпиридинолом 
отмечалась тенденция к нормализации показателей эндотелиальной дисфункции и ан-
тикоагулянтной защиты крови. Метилэтилпиридинол, как и сулодексид, может приме-
няться в комплексной коррекции микроангиопатии у пациентов с длительностью сахар-
ного диабета 1-го типа менее 10 лет.
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ABSTRACT
Background. The adverse impact of chronic hyperglycaemia on vascular wall in diabetes melli-
tus includes endothelial dysfunction with subsequent development of diabetic microangiopathy. 
Microangiopathy can be corrected via adequate glycaemic control for establishing a target level 
of glycated haemoglobin. Considering a multiplex nature of metabolic and vascular regulation, 
a comprehensive approach is required for simultaneous correction of rheological disorders, 
hypercoagulation and endothelial dysfunction.

Objectives. Estimation of vascular factors (von Willebrand factor, desquamated endothelium, 
antithrombin III, protein C, VEGF) and capillaroscopic patterns in therapy for type 1 diabetes 
with methylethylpyridinol in comparison with sulodexide.

Methods. A total of 89 patients with type 1 diabetes were examined and separated by two co-
horts: 42 patients receiving sulodexide (cohort 1) and 47 patients receiving methylethylpyridinol 
(cohort 2). Therapy duration was 14 days. Both cohorts were estimated pre- and post-treatment 
endothelial conditions (activity of von Willebrand factor, VEGF, desquamated endothelial cell 
count), anticoagulant indicators (activity of antithrombin III, protein C) and had capillaroscopy 
with functional test and oximetry.

Results. Diabetes patients in pre-treatment exhibited signs of endothelial dysfunction, re-
duced blood anticoagulant protection and capillary constriction. Both cohorts in post-treatment 
showed the signifi cantly reduced von Willebrand factor, VEGF activity and desquamated en-
dothelial cell count. The anticoagulant system revealed positive dynamics; capillaroscopy re-
ported limiting of the capillary transition zonal diameter and a certain improvement in functional 
performance.

Conclusion. Patients with type 1 diabetes were revealed with endothelial dysfunction and 
an increased blood procoagulant activity. Both sulodexide and methylethylpyridinol treatments 
improved endothelial dysfunction and anticoagulant blood protection. Both preparations can 
be used for complex microangiopathy correction in patients with <10-years history of type 1 
diabetes mellitus.

Keywords: diabetes mellitus, endothelial dysfunction, methylethylpyridinol, sulodexide; von 
Willebrand factor, microangiopathy
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ВВЕДЕНИЕ
Начинаясь как метаболическая патология, са-

харный диабет (СД) уже спустя несколько лет 
приводит к формированию стойких патологиче-
ских изменений сосудов. В дальнейшем сосу-
дистая патология становится лидирующей при-
чиной ухудшения качества жизни пациентов, их 
инвалидизации и летальных исходов [1].

Главной точкой приложения всех метаболи-
ческих цепочек глюкозотоксичности является 
сосудистая стенка: на фоне повышения синтеза 
вазоконстрикторов, прокоагулянтов, повыше-
ния проницаемости базальной мембраны на-
рушается функционирование эндотелиальных 
клеток и, следовательно, всего микроциркуля-
торного русла [2–4]. Именно с теорией эндо-
телиотоксичности продуктов обмена глюкозы 
при СД связывают формирование эндотелиаль-
ной дисфункции (ЭД) и развитие диабетической 
микроангиопатии [5–7].

Коррекция данных нарушений включает в пер-
вую очередь адекватный гликемический контроль 
с достижением целевого уровня гликированного 
гемоглобина. Однако, учитывая многогранность 
метаболических и сосудистых изменений, не-
обходим комплексный подход, направленный 
также на нормализацию реологических наруше-
ний, ликвидацию гиперкоагуляции и ЭД. В этом 
случае используются различные по своему хи-
мическому строению лекарственные вещества: 
гликозамиогликаны, антиоксиданты, витамины, 
гемодериваты и др. [8–10].

В клинической практике для достижения ан-
тиагрегантного, антитромботического, ангио-
протекторного и фибринолитического эффектов 
применяется препарат сулодексид. Доказана его 
способность восстанавливать структуру эндоте-
лиальных клеток и заряд базальной мембраны, 
корректировать умеренные реологические нару-
шения и снижать уровень протеинурии. Однако 
стоимость курсового лечения данным препара-
том и относительно невысокая эффективность 
требуют поиска новых способов коррекции сосу-
дистых и метаболических нарушений у больных 
с диабетическими микроангиопатиями.

Как одно из перспективных средств может рас-
сматриваться отечественный препарат метил-
этилпиридинол — агиопротектор, антигипоксант 

и антиоксидант. Он способствует уменьшению 
вязкости крови, агрегационной активности тром-
боцитов и проницаемости сосудистой стенки; 
имеет фибринолитическую активность. В насто-
ящее время метилэтилпиридинол активно при-
меняется для местного лечения диабетической 
ретинопатии, а также в неврологии и кардиоло-
гии в комплексной терапии последствий нару-
шений мозгового и сердечного кровообращений. 
В то же время не изучено влияние метилэтилпи-
ридинола на течение как дисфункции эндотелия, 
так и диабетической микроангиопатии в целом.

Цель исследования — оценка показателей 
сосудистых факторов (фактора Виллебранда, 
антитромбина III и протеина С, VEGF, десквами-
рованных эндотелиальных клеток) и показателей 
капилляроскопии при лечении метилэтилпири-
динолом пациентов с сахарным диабетом 1-го 
типа в сравнении с терапией сулодексидом.

МЕТОДЫ
Дизайн исследования. В проспективное 

рандомизированное контролируемое одноцен-
тровое простое слепое выборочное исследова-
ние были включены 89 пациентов (43 мужчин 
и 46 женщин) с сахарным диабетом 1-го типа 
в возрасте 21,1 ± 4,9 года.

Исследуемые пациенты при поступлении 
в стационар были рандомизированы 1:1 на две 
группы: 1-я группа — 42 (47,2%) пациента, по-
лучавших в качестве дополнительной терапии 
сулодексид; 2-я группа — 47 (52,8%) пациентов, 
которые получали в дополнение к стандартной 
терапии метилэтилпиридинол. В качестве контр-
оля была взята группа из 20 практически здоро-
вых людей, сопоставимых по полу и возрасту.

Критерии включения. В исследование вклю-
чали пациентов с длительностью сахарного 
диабета 1-го типа менее 10 лет, получавших 
стационарное лечение в условиях терапевти-
ческого отделения 7-й городской клинической 
больницы г. Симферополя и подписавших ин-
формированное согласие на участие в иссле-
довании. Критериями исключения являлись: 
пролиферативная диабетическая ретинопатия 
при офтальмоскопии глазного дна в условиях 
мидриаза; хроническая болезнь почек стадии 
3Б и выше в соответствии с классификаци-
ей K/DOQI (National Kidney Foundation, 2002); 
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перенесенные сердечно-сосудистые события 
по данным анамнеза и медицинской докумен-
тации (инфаркт миокарда, острое нарушение 
мозгового кровообращения); хроническая ар-
териальная недостаточность стадии 2Б и выше 
(по R. Fontaine, 1954); хроническая сердечная 
недостаточность стадии 3 и выше (по функ-
циональной классификации New York Heart 
Association, 1994); наследственная гиперхоле-
стеринемия; заболевания печени; заболевания 
легких; травмы верхних конечностей в анам-
незе; прием антиагрегантов, антикоагулянтов 
и оральных контрацептивов.

Условия проведения. Исследование проводи-
лось на базе 7-й городской клинической больни-
цы г. Симферополя с ноября 2017 по май 2018 г.

Продолжительность исследования. Про-
должительность периода наблюдения составила 
14 суток. Начальная и финишная точки для па-
циентов 1-й и 2-й групп равнялись соответствен-
но 0 дню (при поступлении в стационар) и 14-му 
дню наблюдения.

Описание медицинского вмешательства. 
Протокол ведения пациентов включал стандарт-
ное комплексное обследование и лечение со-
гласно алгоритмам оказания специализирован-
ной медицинской помощи больным сахарным 
диабетом (базис-болюсная терапия инсулинами, 
статины, ингибиторы ангиотензинпревращающе-
го фермента, блокаторы рецепторов к ангиотен-
зину 2) [12]. Дополнительно к этому пациенты 
1-й группы получали сулодексид («Весел Дуэ Ф», 
Alfa Wassermann) в дозе 600 ЛЕ/сут. внутривенно 
капельно на физиологическом растворе курсом 
14 инъекций; 2-й группы — метилэтилпиридинол 
(«Кардиоксипин», ОАО «Биосинтез») по 600 мг/
сут. внутривенно капельно на физиологическом 
растворе курсом 14 инъекций.

Исходы исследования
Основным исходом исследования являлись по-

казатели ЭД (активность фактора Виллебранда, 
уровень фактора роста сосудистого эндотелия, 
количество десквамированных эндотелиальных 
клеток) и активности факторов противосверты-
вающей системы (антитромбин III, протеин С), 
а также их изменение на фоне применения су-
лодексида и метилэтилперидинола у пациентов 
с СД 1-го типа.

Дополнительными ожидаемыми результатами 
исследования были показатели капилляроско-
пии (длина капиллярных петель, диаметр арте-
риальных, переходных, венозных отделов ка-
пилляров) и функциональные показатели (время 
восстановления капилляроскопических показа-

телей при выполнении пробы с холодовым воз-
действием, уровень оксигенации капиллярной 
крови).

Анализ в подгруппах
Методы регистрации исходов. В обеих груп-

пах до и после курса лечения, а также в группе 
контроля определяли следующие показатели 
состояния эндотелия: активность фактора Вил-
лебранда (фВФ) посредством агглютинации 
тромбоцитов в присутствии ристоцетина (ристо-
мицина) (НПО «Ренам», Россия), уровень факто-
ра роста сосудистого эндотелия (VEGF) методом 
ИФА в сыворотке крови (ООО «Хема», Россия), 
количество десквамированных эндотелиальных 
клеток (ДЭК) в периферической крови (по методу 
J. Hladovec).

Во время исследования определяли следу-
ющие показатели противосвертывающей сис-
темы: активность антитромбина III оптическим 
методом регистрации количества паранитроани-
лина, выделенного после нейтрализации анти-
тромбином III тромбина (НПО «Ренам», Россия), 
и активность протеина С оптическим методом 
измерения уровня паранитроанилина, высвобо-
ждающегося при гидролизации протеином С хро-
могенного субстрата (НПО «Ренам», Россия).

Всем исследуемым выполняли капилляро-
скопию с функциональной пробой (холодовое 
воздействие) с использованием цифрового ми-
кроскопа Dino-Lite CapillaryScope 500 Pro (Ни-
дерланды), оценивая следующие показатели: 
длину капиллярных петель (lкап.), диаметр ар-
териальных (dарт.), переходных (dпер.), венозных 
(dвен.) отделов капилляров. Полученные резуль-
таты выражали в мкм. Также производили ок-
сигенометрию с помощью пульсоксиметра Onyx 
9500 (Nonin, США) на безымянном пальце руки 
исследуемого. Данные указывали в %.

Для проведения пробы с холодовым воздей-
ствием кисть руки помещали на 5 мин в воду 
с температурой 5–7 оС. По окончании данного 
времени регистрировали аналогичные морфо-
логические показатели состояния капиллярной 
сети, оксигенометрию и время восстановления 
капилляроскопических показателей (tвосст.) до ис-
ходных значений в состоянии покоя.

Статистический анализ. Для статистической 
обработки материала использовали программ-
ный комплект Statistica 13 for Windows (StatSoft, 
США). С целью оценки типа распределения 
данных применяли критерий Колмогорова — 
Смирнова, при значениях p > 0,05 распределе-
ние считали не отличающимся от нормального. 
Межгрупповые и внутригрупповые различия ко-
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личественных признаков при нормальном рас-
пределении показателей оценивались с исполь-
зованием критерия Стьюдента, а при отличии 
от нормального — критерия Манна — Уитни. 
Различия принимали как статистически значи-
мые при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Участники исследования. В ходе иссле-

дования было проведено клинико-лаборатор-
ное обследование 89 пациентов с СД 1-го типа 
на момент включения, а также спустя 14 суток 
с дальнейшей статистической обработкой ре-
зультатов (рис. 1).

Средний уровень гликированного гемоглобина 
у исследуемых пациентов составил 9,2 ± 1,6%, 
что является фактором высокого риска разви-
тия диабетической микроангиопатии [11]. У 49 
(55,1%) пациентов с СД отмечался повышен-
ный уровень альбумина в моче, который в сред-
нем составил 54,7 [43,7; 64,2] мг/сут. Среднее 
артериальное давление в группе исследуемых 
больных составило 98 ± 3 мм рт. ст. У 8 (9,0%) 
пациентов была выявлена артериальная гипер-
тензия.

Основные результаты исследования. 
При сравнительном анализе результатов ис-
следования у пациентов с СД до начала те-
рапии по сравнению с контролем были выяв-
лены признаки ЭД. Так, активность фВФ была 
в 2,3 раза выше (р = 0,011 для 1-й группы и р = 
0,008 для 2-й группы), уровень VEGF — в 5 раз 
(р = 0,002 для 1-й группы и р = 0,002 для 2-й груп-

пы), а количество ДЭК — в 5,5 раза (р = 0,002 
для 1-й группы и р = 0,001 для 2-й группы).

У пациентов с СД 1-го типа также были выяв-
лены признаки дисбаланса факторов свертыва-
ющей и противосвертывающей систем в сторону 
гиперкоагуляции. Об этом свидетельствовало 
снижение в плазме крови активности основно-
го плазменного фактора противосвертывающей 
системы — антитромбина III на 40% (р = 0,019 
для 1-й группы и р = 0,014 для 2-й группы) и про-
теина С на 36% (р = 0,022 для 1 группы и р = 
0,018 для 2-й группы).

По окончании курса терапии определялось зна-
чительное снижение активности фВФ как в 1-й 
(р = 0,006), так и во 2-й группе (р = 0,004) в срав-
нении с показателем до лечения (табл. 1). Одна-
ко во 2-й группе изменения данного показателя 
были более выраженными (р = 0,037 в сравне-
нии с 1-й группой после лечения).

Уровень VEGF после курса терапии также сни-
жался у пациентов 1-й и 2-й групп на 36,2 и 31,0% 
соответственно (р = 0,009 для 1-й группы и р = 
0,007 для 1-й группы в сравнении с аналогичным 
показателем до лечения).

Количество ДЭК в периферической крови 
имело тенденцию к нормализации. Среди па-
циентов, получавших курс метилэтилпириди-
нола, количество эндотелиоцитов снизилось 
на 36,4% (р = 0,006) в сравнении с показателем 
до лечения. У пациентов, получавших сулодек-
сид, зафиксировано снижение уровня ДЭК по-
чти в 2 раза (р = 0,001). Между исследуемыми 

Рис. 1. Схема проведения исследования.
Fig. 1. Experimental design.
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группами статистически значимых различий 
не выявлено.

У пациентов с СД как 1-й, так и 2-й группы по-
сле лечения отмечена положительная динамика 
показателя активности антитромбина III. Однако 
в 1-й группе данные изменения имели статисти-
ческую значимость в сравнении не только с пока-
зателем до лечения (р = 0,016), но и со 2-й груп-
пой по окончании курса терапии (р = 0,024).

Уровень протеина С статистически значимо по-
сле лечения был выше во 2-й группе (р = 0,021 
в сравнении с 1-й группой после лечения), что со-
ответствует показателям в группе контроля.

Таким образом, у исследуемых пациентов 
с СД 1-го типа определялись ЭД и снижение 
функциональной активности факторов проти-
восвертывания. Проведенная терапия оказала 
положительное влияние как на состояние эндо-
телия, так и на баланс свертывающей и проти-
восвертывающей систем в обеих исследуемых 
группах.

Дополнительные результаты исследования. 
Капилляроскопия с холодовой пробой выявила 
выраженную вазоконстрикцию в обеих группах 
пациентов с СД. Регистрировалось укорочение 
капиллярных петель (р = 0,023 для 1-й груп-
пы и р = 0,026 для 2-й группы), уменьшение dарт. 
(р = 0,014 для 1-й группы и р = 0,016 для 2-й груп-
пы) в сравнении с аналогичными показателями 
в покое. У пациентов с СД 1-го типа также отме-
чалось уменьшение функциональных резервов 
капиллярного звена — снижалась оксигенация 
(р = 0,028 для 1-й группы и р = 0,027 для 2-й группы 
в сравнении с холодовой пробой в покое), удлиня-

лось tвосст. (р = 0,017 для 1 и р = 0,02 для 2-й групп 
соответственно), требовалось больше времени 
для нормализации капилляроскопических пока-
зателей.

При проведении капилляроскопии с холодовой 
пробой после терапии метилэтилпиридинолом 
отмечалось выраженное снижение dпер. (р = 0,024 
в сравнении с показателем до лечения и р = 0,031 
в сравнении с 1-й группой). Уровень оксигенации 
периферической крови во 2-й группе был пра-
ктически идентичен контрольной группе, а tвосст. 
сократилось на 8,3% в сравнении с показателем 
до лечения (р = 0,036). В группе пациентов, полу-
чавших сулодексид, регистрировалось уменьше-
ние dпер. и некоторое улучшение функциональных 
показателей. Однако данные изменения не имели 
статистической значимости (табл. 2).

Нежелательные явления. Во время прове-
дения исследования не было отмечено нежела-
тельных явлений как в 1-й, так и во 2-й группе.

ОБСУЖДЕНИЕ
Резюме основного результата исследова-

ния. Проведенное исследование выявило у па-
циентов с длительностью СД 1-го типа менее 
10 лет повышение VEGF, активности фВФ и ДЭК, 
что указывает на наличие ЭД, а также повыше-
ние активности антитромбина III и протеина С, 
подтверждающее усиление прокоагулянтной 
активности крови. Терапия сулодексидом у па-
циентов с СД 1-го типа приводила к более зна-
чимому повышению активности антитромбина III 
в сравнении с метилэтилпиридинолом. Оценка 
эффективности терапии метилэтилпиридино-
лом для коррекции ЭД выявила преимущества 

Таблица 1. Показатели эндотелиальной дисфункции и активности факторов антикоагулятной защиты 
у пациентов с СД 1-го типа до и после лечения
Table 1. Endothelial dysfunction and anticoagulant protection factor activity values in type 1 diabetes in pre- and 
post-treatment

Показатель Контроль
(n = 20)

1-я группа
(до лечения)

(n = 42)

1-я группа
(после лече-

ния)
(n = 42)

2-я группа
(до лечения)

(n = 47)

2-я группа
(после лече-

ния)
(n = 47)

VEGF (пг/мл) 204 [168; 221] 1022 [802; 1184]* 704 [518; 878]*/** 1063 [819; 1214]* 678 [481; 810]*/**

фВФ (%) 74 [63; 90] 171 [122; 213]* 137 [102; 168]*/** 169 [120; 202]* 110 [81; 
139]*/**/***

ДЭК, 104 (кл/л) 2 [0; 2] 12 [8; 15]* 6 [4; 9]*/** 11 [7; 13]* 7 [4; 11]*/**
Антитромбин III (%) 101 [84; 116] 60 [47; 81]* 89 [68; 114]*/** 63 [51; 82]* 73 [58; 94]*/**/***

Протеин С (%) 88 [72; 104] 58 [37; 74]* 60 [42; 75]*/** 55 [38; 71]* 84 [64; 
122]*/**/***

Примечание: * — р < 0,05 — статистически значимое различие между исследуемой и контрольной группами; 
** — р < 0,05 — статистически значимое различие между 1-й и 2-й группами; *** — р < 0,05 — статисти-
чески значимое различие до и после лечения в одной группе.
Note: *p <0.05 — statistical significance of study vs. control cohort; ** p <0.05 — statistical significance of cohort 
1 vs. 2; *** p <0.05 — statistical significance of pre- vs. post-treatment within cohort.
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данного препарата в снижении активности фВФ 
и повышении протеина С.

Обсуждение основного результата иссле-
дования. Выявленное в ходе нашего исследо-
вания снижение активности антикоагулянтных 
факторов также может ускорять развитие диа-
бетической микроангиопатии за счет ухудшения 
реологических свойств крови, в первую очередь 
на уровне капилляров. Данные изменения уси-
ливают выраженность хронической гипоксии 
и нарушений трофики эндотелиоцитов.

В то же время активированный фВФ участвует 
в процессах свертывания крови (обеспечивает 
прикрепление тромбоцитов к поврежденному 
эндотелию), а протеин С является цитопротек-
тивным агентом (препятствует гипоксическому 
повреждению эндотелиоцитов, снижает уровни 
цитокинов, молекул адгезии, индикаторов апо-
птоза [активность каспазы-3, деградация ДНК, 
миграция фосфатидилсерина] и лейкоцитарной 
инфильтрации) [13]. Поэтому для эффективной 
профилактики микроангиопатии следует выби-
рать средства, направленные на нормализацию 
сразу трех основных компонентов нарушения 
микроциркуляции: ДЭ, гиперкоагуляции, реоло-
гических нарушений.

Сравнивая эффективность терапии препара-
тами с множественными фармакологическими 
эффектами — метилэтилпиридинола и суло-
дексида, установили их положительное влияние 
как на функциональное состояние эндотелия, 
так и на показатели антикоагулянтной защиты 
крови. Однако использование метилэтилпири-
динола приводило к более выраженному сни-

жению активности факторов ЭД (фВФ, VEGF) 
в сравнении с аналогичным курсом сулодексида. 
Учитывая важность формирования ЭД не только 
в патогенезе диабетических микроангиопатий, 
но и в формировании общего сердечно-сосуди-
стого риска [14, 15], метилэтилпиридинол может 
быть рекомендован для коррекции ЭД и норма-
лизации активности антикоагулянтной защиты 
у пациентов с СД 1-го типа.

Таким образом, применение метилэтилпириди-
нола, который уже зарекомендовал себя как ан-
гиопротектор в лечении диабетической ретино-
патии, может быть расширено с целью коррекции 
ЭД и активности факторов противосвертывания 
в комплексной профилактике диабетической ми-
кроангиопатии.

Ограничения исследования. Ограничением 
исследования является его дизайн — одномо-
ментное, без предварительного расчета размера 
выборки, а также обследование ограниченного 
контингента пациентов с СД (только 1-го типа 
и длительностью заболевания менее 10 лет, 
без заболеваний сердечно-сосудистой системы, 
способных повлиять на капилляроскопическую 
картину).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В ходе проведенного исследования у паци-

ентов с СД 1-го типа установлено наличие ЭД, 
что подтверждалось регистрацией повышения 
VEGF, активности фВФ и ДЭК. Наличие СД у ис-
следуемых лиц также приводило к усилению 
прокоагулянтной активности крови посредством 
повышения активности антитромбина III и про-
теина С.

Таблица 2. Капилляроскопия с холодовой пробой у пациентов с СД 1-го типа до и после проведенного лечения
Table 2. Capillaroscopy with cold test in type 1 diabetes in pre- and post-treatment

Показатель Контроль
(n = 20)

1-я группа
(до лечения)

(n = 42)

1-я группа
(после лече-

ния)
(n = 42)

2-я группа
(до лечения)

(n = 47)

2-я группа
(после лечения)

(n = 47)

lкап. (мкм) 171,7 
[152,5; 219,9]

147,4 
[108,4; 181,6]*

148,2 
[107,8; 182,4]*

144,8 
[110,2; 178,5]*

147,3 
[111,5; 179,3]*

dарт. (мкм) 9,2 [8,5; 10,2] 6,4 [5,2; 8,4]* 6,3 [5,1; 8,2]* 6,2 [5,1; 8,7]* 6,5 [5,2; 9,1]*

dпер. (мкм) 13,4 [12,1; 15,2] 17,2 [14,3; 20,2]* 15,2 [12,8; 18,7]* 16,8 [13,8; 23,5]* 13,3 
[11,8; 17,7]**/***

dвен. (мкм) 14,4 [13,1; 16,8] 14,3 [11,6; 17,1] 14,2 [11,3; 16,9] 14,1 [11,4; 17,3] 14,4 [11,2; 17,9]
Оксигенация (%) 98 [97; 98] 95,5 [94; 97]* 95 [95; 98]* 95 [94; 97]* 96 [95; 98]

tвосст. (с) 220 [195; 270] 295 [265; 410]* 285 [245; 380]* 290 [245; 400]* 240 
[215; 365]**/***

Примечание: * — р < 0,05 — статистически значимое различие между исследуемой и контрольной группами; 
** — р < 0,05 — статистически значимое различие в одной группе до и после лечения; *** — р < 0,05 — ста-
тистически значимое различие между 1-й и 2-й группами.
Note: *p <0.05 — statistical significance of study vs. control cohort; ** p <0.05 — statistical significance of pre- 
vs. post-treatment within cohort; *** p <0.05 — statistical significance of cohort 1 vs. 2.
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После курса терапии и сулодексидом, и мети-
лэтилпиридинолом отмечалась тенденция к нор-
мализации показателей ЭД, а также повышение 
антикоагулянтной защиты крови.

Метилэтилпиридинол, как и сулодексид, мо-
жет применяться в комплексной коррекции ми-
кроангиопатии у пациентов с длительностью СД 
1-го типа менее 10 лет.
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