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Рис. 2. Динамика некоторых микроциркуляторных показателей 
у больных СД (стадия компенсации) в зависимости от лечения 
различными препаратами сульфонилмочевины (после 3—4 мес 
наблюдения).
а—вязкость крови, б—агрегация эритроцитов, в—агрегация тромбоцитов, 
г — фибриноген, д—фибринолитическая активность.

ниях оказался глюренорм. Плазменные микро- 
циркуляторные факторы — фибриноген и фибри­
нолитическая активность после терапии претерпе­
вали одинаково положительную динамику у боль­
ных 2-й и 3-й групп, в наибольшей степени у лиц, 
получавших хлорпропамид. Сравнительный ана­
лиз полученных нами данных свидетельствует о 
том, что на фоне стабильной компенсации СД 
некоторые сахаропонижающие средства могут 
оказывать положительное влияние на состояние 
внутрисосудистой микроциркуляции, однако раз­
ные препараты воздействуют на микрососудистые 
изменения различно. Как видно на рис. 2, глюре­
норм и глипизид в большей степени влияют на 
функциональную активность клеток крови по срав­
нению с хлорпропамидом и глибенкламидом, в то 
время как глибенкламид, по абсолютным показа­
телям, больше других препаратов способен акти­
визировать фибринолиз.

Таким образом, различные препараты сульфо­
нилмочевины по-разному влияют на внутрисосу­
дистую микроциркуляцию при лечении больных 
СД II типа с компенсацией углеводного обмена. 
Близкими по выраженности микрососудистого эф­
фекта являются глюренорм и глипизид. Несколь­

ко уступают им глибенкламид и хлорпропамид. 
При этом наиболее быстро микроваскулярное дей­
ствие проявляется при использовании глюренорма, 
что делает его наиболее предпочтительным в ле­
чении больных СД, особенно с преимуществен­
ным нарушением клеточного звена микроцирку­
ляции.
Выводы

1. У больных СД II типа имеют место досто­
верные нарушения микроциркуляции по сравне­
нию со здоровыми людьми.

2. При достижении суб- и компенсации угле­
водного обмена на фоне применения препаратов 
сульфонилмочевины (глюренорм, глибенкламид, 
глипизид и хлорпропамид) происходит достовер­
ное улучшение показателей микроциркуляторного 
кровотока.

3. Выявлены различия в степени выраженности 
и точках приложения микрососудистого эффекта 
у разных препаратов сульфонилмочевины. Наибо­
лее быстро и с наибольшей степенью достовер­
ности улучшение показателей вязкости крови, 
агрегации эритроцитов и тромбоцитов у больных 
СД II типа среднетяжелой формы наступает при 
применении глюренорма по сравнению с глипизи- 
дом, глибенкламидом и хлорпропамидом.
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/. M. Kakhanovsky, T. V. Koroleva, V. N. Zakharchenko,
S. N. Larionov — COMPARATIVE ASSESSMENT OF THE 
EFFECTS OF GLURENORM AND SOME SULFONYLUREA 
PREPARATIONS ON MICROCIRCULATION IN TYPE II 
DIABETES MELLITUS

Summary. Analysis of the effects of glurenorm and some 
sulfonylurea drugs, such as maninil, minidiab, chlorpropamid, 
on some parameters of intravascular microcirculation 
has demonstrated the specific features of this drug. Though 
all these hypoglycemic agents favorably influence the micro­
circulation when carbohydrate metabolism compensation is attai­
ned, glurenorm improved the status of formed elements of 
the blood (red cell and platelet aggregation) more noticeably 
than the rest drugs, which fact recommends it as a drug 
of choice for patients with type II medium-severe diabetes 
with the predominant involvement of the cellular component 
of the microcirculation.
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Исследованиями последних лет доказана акти­
вация перекисного окисления липидов (ПОЛ) при 
сахарном диабете [4—6, 11]. На фоне снижения 
2 Пробл. эндокринологии № 2 

уровня антиоксидантов [1, 2, 9] активация ПОЛ 
может приводить к нарушению структуры и функ­
ции биологических мембран [7, 11] и в свою
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Динамика уровня ПОЛ и количества общих липидов у больных сахарным диабетом при традиционной терапии (1-я группа) 
и при включении а-токоферола ацетата в комплексное лечение (2-я группа) (А1*т)

Показатель
Контроль 

(здоровые. 
л=16)

1-я группа больных (л = 11) 2-я группа больных (л=25)

до лечения | после лечения до лечения после лечения

Диеновые конъюгаты, ед. опт. пл. 0.162*0,006 0,196*0,007 0,202*0,007 0,191+0,009 0,170*0,004
в мембранах эритроцитов
Р1 — <0,01 <0,01 <0,01 >0.1
Рг — — >0.1 — <0,05
Рз — — — >0,1 <0,05
в плазме крови 0,356+0.020 0.448*0,039 0,440*0,031 0,473*0,018 0,411+0,010
р< <0,05 <0,05 <0,001 <0,05
Р2 — — >0,1 — <0,01
Рз — — — >0,1 >0,1

Общие липиды, мг/мл
в мембранах эритроцитов 1,23*0.059 1,86+0,080 1,85+0,075 1,74+0,098 1,48+0,052
Р1 — <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
Рз — — >0.1 — <0,01
Рз — . — — >0,1 <0,001
в плазме крови 6,38+0,24 8,25+0,78 8,4*0,71 7,92*0,36 6,68+0,30
Р1 — <0,05 <0,05 <0.01 >0,1
Р2 — — >0.1 — <0,02
Рз — — >0,1 <0,01

Примечание, р, — достоверность различий с показателями у здоровых; рг — достоверность различий показателей 
до и после лечения в группах: р3 — достоверность различий показателей между 1-й и 2-й группами.

очередь является одной из причин развития диабе­
тических ангиопатий [4]. Можно предположить, 
что нормализация взаимоотношений уровня ПОЛ 
и антиоксидантной системы у больных сахарным 
диабетом позволит оказать положительное влия­
ние на течение заболевания и профилактику со­
судистых осложнений у больных сахарным диа­
бетом.

Целью настоящей работы явилось изучение ди­
намики процессов ПОЛ и количества общих липи­
дов в мембранах эритроцитов и плазме крови у 
больных сахарным диабетом под влиянием анти­
оксидантов.

Материалы и методы
Обследовано 36 больных сахарным диабетом lull типов 

средней степени тяжести. Возраст больных колебался от 23 
до 55 лет. Из 36 больных 11 получали традиционную саха­
ропонижающую терапию — инсулин, сульфанилмочевину (1-я 
группа), 25 больных получали дополнительно а-токоферола 
ацетат в дозе 300 мг/сут (2-я группа). Контрольную группу 
составили 16 здоровых лиц того же возраста.

Обследование проводилось до и после лечения по единой 
программе: определялся уровень ПОЛ и общих липидов в 
мембранах эритроцитов и плазме крови по общепринятым 
методикам [3, 8, 10].

Результаты и их обсуждение

Как видно из таблицы, уровень диеновых конъ­
югатов в мембранах эритроцитов до лечения у 
больных обеих групп не различался (р3>0,1) и 
существенно превышал показатели у здоровых лиц 
(Pi<0,01). После лечения в 1-й группе изменений 
уровня ПОЛ не произошло (р2>0,1) и он оставал­
ся достоверно повышенным (р,<0,01). У больных 
2-й группы, получавших а-токоферола ацетат, пос­
ле лечения уровень диеновых конъюгатов снизил­
ся (р2<0,05), причем эти показатели не отлича­
лись от контрольных (pi>0,1) и были достоверно 
ниже таковых у больных 1-й группы после ле­
чения (р3<0,05).

В плазме крови у больных обеих групп до 
лечения также не было различий в уровне ПОЛ 
(рз>0,1), и он был достоверно повышенным по 

сравнению с контролем (р|<0,05—0,001). После 
лечения у больных 2-й группы в отличие от боль­
ных 1-й группы происходило относительное сни­
жение уровня дненовых конъюгатов (р2<0,01), 
но он по-прежнему превышал показатели у здо­
ровых лиц (р|>0,05) и не отличался от такового 
у больных, не получавших а-токоферола ацетат, 
при повторном исследовании (р3>0,1). Возможно, 
менее существенные изменения уровня ПОЛ под 
влиянием лечения в 1-й группе больных обуслов­
лены тем, что повышение продуктов ПОЛ в 
плазме крови связано в основном с их выходом 
из клеточных мембран, где происходит наиболее 
выраженная и, по-видимому, первичная интенси­
фикация ПОЛ [ 12].

Содержание общих липидов в мембранах эрит­
роцитов до лечения у больных обеих групп не раз­
личалось (р3>0,1) и значительно превышало по­
казатели у здоровых (р,<0,001). После лечения 
в 1-й группе изменений в показателях общих 
липидов не произошло (р2>0,1), и они оставались 
достоверно повышенными (р|<0,001). У больных, 
получавших а-токоферола ацетат, уровень общих 
липидов в мембранах эритроцитов снизился (р2< 
<0,01), но их количество не достигало показате­
лей у здоровых лиц (р,<0,01), хотя было досто­
верно ниже, чем у больных 1-й группы при 
повторном исследовании (р3<0,001).

В плазме крови больных обеих групп до ле­
чения также не отмечалось различий в уровне 
общих липидов (р3>0,1), и эти показатели были 
достоверно выше таковых у здоровых лиц (р,< 
<0,05—0,01). После лечения у больных 2-й груп­
пы в отличие от больных 1-й группы происходило 
относительное снижение количества общих липи­
дов (р2<0,02), и эти показатели уже не отли­
чались от контроля (Р1>0,1) и были достоверно 
ниже, чем у больных 1-й группы после лечения 
(рз<0.01).

Таким образом, результаты наших исследова­
ний показали, что у больных сахарным диабе­
том имело место существенное повышение уровня 
ПОЛ и количества общих липидов в клеточных 
мембранах и плазме крови.
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Включение в комплексную терапию сахарного 
диабета а-токоферола ацетата приводило к нор­
мализации процессов ПОЛ эритроцитных мембран 
и содержания общих липидов плазмы крови и су­
щественному снижению продуктов ПОЛ в плазме 
крови и общих липидов в мембранах эритро­
цитов.
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N S. Kuznetsov, Abdel Molison Abulela, V. N. Neskoromny — 
ANTIOXIDANTS (a-TOCOFEROL ACETATE) IN THERAPY 
OF DIABETES MELLITUS

Summary. The authors have examined the time course 
of lipid peroxidation processes and the levels of total lipids 
in red cell membranes and blood plasma of diabetics admini­
stered a-tocoferol acetate. Patients with medium-severe diabetes 
of the first and second types were divided into 2 groups. 
Group 1 patients were administered only traditional sugar- 
reducing treatment, in Group 2 a-tocoferol acetate in a daily 
dose 300 mg was added to such therapy. Similar examinations 
were carried out in both the groups before and after the 
treatment. Lipid peroxidation levels and the content of total 
lipids were found significantly increased in the cellular membra­
nes and blood plasma of Group 2 patients, whereas in Group 1 
no changes of this kind were detected. Therapy with a-toco- 
ferol acetate normalized lipid peroxidation processes in the 
red cell membranes and the total lipid content in the blood 
plasma, reduced the blood plasma level of lipid peroxidation 
products and the content of total lipids in red cell membranes. 
These results permit a conclusion on the favorable effect 
of a-tocoferol acetate on blood plasma lipid peroxidation and 
total lipid levels in diabetics.
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В развитых странах 3—5 % населения стра­
дают сахарным диабетом. При этом у боль­
шинства больных (у 80—100 %) развивается 
диабетическая ангиопатия нижних конечностей 
[6]. Частым ее осложнением являются гангрена 
конечности и гнойно-некротические процессы. Раз­
витию этих процессов способствуют тканевая ги­
поксия [2, 9] и нарушение микроциркуляции 
.[3,4, 10]. Исследования последних лет [5,8] пока­
зали, что гипербарическая оксигенация (ГБО) по­
ложительно влияет на лечение сахарного диабета. 
В этой связи мы поставили целью изучить влияние 
ГБО на микроциркуляцию (МЦ), кислородный 
бюджет и кислотно щелочное равновесие у боль­
ных с диабетической ангиопатией нижних конеч­
ностей III — IV степени.

Материалы и методы
Под наблюдением находилось 52 больных с диабетиче­

ской ангиопатией нижних конечностей 111 — IV степени (24 жен­
щины, 28 мужчин). Возраст пациентов колебался от 56 до 
74 лет. Все больные были разделены на две равные группы 
по 26 в каждой. Пациентам 1-й группы проводили комплекс­
ное, общепринятое лечение, больным 2-й группы в комплекс 
лечебных мероприятий включили сеансы ГБО.

Для суждения о состоянии МЦ изучали реологические 
свойства крови по методу В. П. Казначеева и А. А. Дзизин- 
ского |7| и проводили электронно-микроскопическое исследо­
вание капилляров мышц голени ампутированных конечностей. 

Кусочки мышц размером 1 мм3 фиксировали в четырехокиси 
осмия, дегидрировали, заключали в смесь эпона с аралдитом 
и просматривали в электронном микроскопе марки ЭВМ-100 АК 
при ускоряющем напряжении 75 кВ. Кислородный бюджет 
и кислотно-щелочное равновесие изучали на цифровом анали­
заторе ОР-215 (Будапешт). Сеансы ГБО проводили в лечебной 
барокамере ОКА-МТ при давлении 2048 кПа, продолжитель­
ностью 45 мин. Количество сеансов колебалось от 6 до 12 в 
зависимости от тяжести заболевания.

Весь цифровой материал обработан методом вариационной 
статистики.

Результаты и их обсуждение

Как видно из табл. 1, у всех больных с гнойно­
некротическими процессами и сахарным диабетом 
величина гематокрита в артериальном (Hta) и ве­
нозном (HtJ русле уменьшается на 6,6—7 %. Ко­
личество белка увеличивается на 0,25—0,70 г. 
Потеря воды составляет 1,78+0,20 мл и вектор 
проницаемости направлен в сторону крови 
(ткань—кровь). Процент проницаемости равен 
2,96+0,12.

У больных, которым проводилось общепринятое 
лечение, процесс нормализации реологических 
свойств крови становится заметным на 16—20-е 
сутки. Увеличивается Hta, количество белка в ве­
нозном и артериальном русле, что свидетельствует 
о снижении проницаемости сосудов. Вектор потери
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