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4. СД (систолическое давление), ДД (диастолическое давление) и ЧСС – 58 (100%) 
пациентов.

В среднем у всех пациентов показатели сердечной деятельности изменялись в луч-
шую сторону.

Таблица 1 – Среднее изменение показателей сердечной деятельности

Показатели КДО, мл. КСО, мл. УО, мл. ФВ, % МОК, мл СД,
мм. Hg

ДД,
мм. Hg

ЧСС 
в мин

До операции 164 81 83 56 5986 134 81 75
После операции 128 56 67 59 5333 122 76 77
Изменение -36 -25 -16 +4 -654 -13 -5 +2
Норма 80–140 40–68 65–70 50–70 4500–5000 110–139 60–89 60–80

Выводы
Исходя из результатов исследования можно сделать вывод, что аортокоронарное 

шунтирование имеет положительное влияние на функции сердца у пациентов с ИБС, что 
указывает на целесообразность и эффективность данного хирургического вмешательства 
как метода лечения данного заболевания.
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ОЦЕНКА РАСПРОСТРАНЕННОСТИ СИНДРОМА ДИАБЕТИЧЕСКОЙ СТОПЫ

Введение
Сахарный диабет (СД) представляет собой глобальную проблему, которая приводит 

к значительным человеческим, социальным и экономическим потерям. Одним из наибо-
лее тяжёлых, ведущих к преждевременной инвалидности, осложнений СД является син-
дром диабетической стопы (СДС). СДС определяется как инфекция, язва и/или деструк-
ция глубоких тканей, связанная с неврологическими нарушениями и/или снижением 
магистрального кровотока в артериях нижних конечностей различной степени тяжести. 
Синдром сочетает в себе патологические изменения периферической нервной системы 
и кровеносного русла нижних конечностей, которые представляют непосредственную 
угрозу развития язвенных и некротических процессов, а также гангрены стопы. Допол-
нительным осложнением синдрома является повреждение костной ткани. Из-за расту-
щей распространённости данного осложнения на ранних этапах диагностики с СДС мо-
жет столкнуться врач любой специальности. В связи с этим необходимо структурировать 
всю существующую информацию об аспектах этиопатогенеза СДС.
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Цель
Проанализировать основные механизмы развития синдрома диабетической стопы 

и определить распространенность компонентов синдрома диабетической стопы среди 
больных сахарным диабетом.

Материал и методы исследования
Проведен ретроспективный анализ 78 медицинских карт пациентов отделения гной-

ной хирургии УЗ «6-ая Городская клиническая больница». Среди 78 пациентов было  
44 (56%) мужчины и 34 (44%) женщины. Средний возраст пациентов составил 64 года. 
Пациенты были разделены на возрастные группы по критериям ВОЗ: в группу моло-
дого возраста (18–44 года) вошли 2 человека (3%), 1 мужчина и 1 женщина. В группу 
среднего возраста вошли 25 человек (32%), 19 мужчин и 6 женщин. В группу пожило-
го возраста вошли 41 человек (53%), 19 мужчин и 22 женщины. В группу старческого 
возраста вошли 10 человек (12%), 5 мужчин и 5 женщин. Сахарный диабет 1 типа вы-
явлен у 2 человек (3%), сахарный диабет 2 типа – у 76 человек (97%). Среднее количе-
ство дней, проведенное в стационаре, составило 13 дней: 14 дней для мужчин и 12 дней 
для женщин. У пациентов выявлены следующие патологии: ангиопатия (нефропатия –  
у 19 человек (24%), ретинопатия – у 2 (3%)), артропатия – у 8 человек (10%), нейропатия –  
у 14 человек (18%), энцефалопатия – у 7 человек (9%), а также гнойно-некротические по-
ражения: трофические язвы – у 29 человек (37%), некроз – у 14 человек (18%), гангрена –  
у 17 человек (22%). При этом, у 11 человек (52%) из группы пациентов с ангиопатией 
также выявлен атеросклероз, у 13 человек из группы пациентов с нефропатией выявлена 
хроническая болезнь почек. Обработка и статистический анализ исследуемых данных 
проводилась в программах Microsoft Office Excel 2013 и Statistica 10.0, для определения 
статистической значимости использовались методы параметрической статистики. Все 
исследования выполнены с соблюдением правил биомедицинской этики (сохранение 
врачебной тайны и конфиденциальность информации).

Результаты исследования и их обсуждение
Важным аспектом синдрома является диабетическая нейропатия (ДНП). ДПН имеет 

сложный патогенез. В основе развития лежит хроническая гипергликемия, которая при-
водит к увеличению синтеза сорбитола. Высокий уровень сорбитола и гипергликемия 
приводят к вазоконстрикции с последующим нарушением метаболизма и дегенерацией 
клеток нервной такни [1, 2].

В развитии ДНП имеет значение нарушение обмена миоинозитола. Данный белок 
стабилизирует клеточные мембраны и участвует в скорости проведения нервного им-
пульса. Гликозилирование белков миелина и тубулина, которые также относятся к струк-
турным компонентам нервных волокон, обуславливает демиелинизацию последних  
за счет утолщения клеточных мембран и нарушения метаболизма [3].

Основную роль в патогенезе играет дистальная ДНП, которую делят на сенсорную, 
моторную и вегетативную. Сенсорная ДНП приводит к постепенной утрате чувстви-
тельности, что лишает пациента адекватной оценки опасности повреждающего фактора  
и приводит к постоянной травматизации, нарушению кровоснабжения и образованию 
трофических язв [4].

Моторная ДНП способствует атрофии мышц, что приводит к характерной деформа-
ции нижней конечности с формированием «патологических» участков избыточного дав-
ления. В ответ на это развивается гиперкератоз, который может приводить к образованию 
гематом, аутолизу и инфицированию. 

Вегетативная нейропатия ведет к снижению потоотделения и повышению сухости 
кожи. При ходьбе могут образовываться легко инфицирующиеся повреждения, из кото-
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рых развиваются трофические язвы и последующие некротические поражения, в конеч-
ном итоге приводя к ампутации.

Также среди аспектов СДС выделяют диабетическую остеоартропатию (ДОАП). 
ДОАП является следствием нейропатии, приводящей к повышенной активности 

шунтирующего кровотока костной ткани. Это вызывает деструкцию костной ткани. При 
наличии сенсорной нейропатии повреждение долгое время не определяется как серьез-
ное, что в последствии приводит к его рецидиву и развитию патологических изменений. 

При СД среди компонентов поражения выделяют ангиопатию, которую принято де-
лить на «подвиды»: микро- и макроангиопатию. 

К микроангиопатии относят повреждение мелких сосудов, следствием которого яв-
ляется повышение проницаемости сосудистой стенки, нарушение реактивности и ауто-
регуляции. 

В основе макроангиопатии лежит атеросклероз. При СД он имеет ряд особенностей: 
проявляется в более раннем возрасте, прогрессирует с высокой скоростью.

Гипергликемию выделяют как одну из основных причин развития атеросклероза. На 
её фоне повышается количество продуктов гликолиза. В сосудистом русле данному про-
цессу подвержена соединительная ткань. Это приводит к иммобилизации на ней липо-
протеинов низкой плотности (ЛПНП) и последующему формированию атеросклероти-
ческой бляшки. При гипергликемии обмен глюкозы происходит по инсулиннезависимым 
путям. В сосудистой стенке наблюдается повышение уровня сорбитола, что приводит  
к повышению ее осмолярности с последующим развитием отёка. В эритроцитах увели-
чивается содержание гликолизированного гемоглобина, нарушается транспорт кислорода. 

Весомый вклад в развитие ангиопатии вносит нарушение перекисного окисления 
липидов. В поврежденных участках эндотелия увеличивается содержание белково-ли-
пидных комплексов, которые образуются из-за соединения продуктов перекисного окис-
ления липидов с аминогруппами. Дисфункция эндотелия также приводит к инициации 
механизмов развития атеросклеротической бляшки. 

Сосудистый эндотелий у пациентов с СД синтезирует меньшее количество вазоди-
лататоров и производит больше вазоконстрикторов. В частности, при СД и 1-го, и 2-го 
типов эндотелий обладает меньшей способностью к синтезу оксида азота, что ведет  
к развитию локальной вазоконстрикции. Нарушения кровообращения из-за этого усугу-
бляются возрастанием риска тромбообразования.

Что же касается диабетической энцефалопатии, проблеме когнитивных нарушений, 
имеющих взаимосвязь с сахарным диабетом, в последние годы уделяется большое вни-
мание: проведено множество экспериментальных и клинических исследований, которые 
позволяют детально обсуждать вопрос о роли метаболических нарушений в формиро-
вании патологии мозговых функций. Однако в этом вопросе остается множество белых 
пятен, поэтому требуется дальнейшее изучение данной проблемы [5].

В этиологии СДС большую роль играет смешанная бактериальная микрофлора с до-
полнительной грибковой инфекцией, которая делает процесс выздоровления менее бла-
гоприятным ввиду нарушения проведения эффективной антибиотикотерапии. Частоту  
и глубину гнойно-некротических поражений нижних конечностей при СД часто связы-
вают с нарушениями иммунного гомеостаза. Важную роль в этом играют токсины бакте-
риальной микрофлоры, которые обладают прямым повреждающим действием на иммун-
компетентные клетки иммунной системы, что в конечном итоге приводит к избыточному 
высвобождению провоспалительных медиаторов, которые усиливают иммунные нару-
шения. Выраженный дефицит энергии у пациентов с СД приводит к снижению адапта-
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ции организма и дисбалансу иммунной системы, а также недостаточности неспецифиче-
ской защиты организма.

Выводы 
По результатам исследования установлено:
1. Наиболее частыми встречающимися клиническими проявлениями у пациентов 

с СДС стали язвенно-некротические поражения нижних конечностей.
2. Язвенно-некротические поражения пациентов с СДС являются следствием соче-

танного изменения сосудов микроциркуляторного русла и нервных волокон.
3. У пациентов с СДС присутствует четкая взаимосвязь между изменениями в ми-

кроциркуляторном русле и последующим развитием атеросклероза.
4. Среди выявленных вариантов ангиопатии у пациентов с СДС превалируют нефро-

патия и ретинопатия.
5. У пациентов с СДС частым отдаленным осложнением является микробная инва-

зия, обусловленная ослабленным иммунитетом.
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ОБЩЕГО АНАЛИЗА КРОВИ СПОРТСМЕНОВ

Введение
Известно, что система крови занимает одно из ведущих мест в энергетическом обе-

спечении напряженной мышечной деятельности, формировании различных путей и спо-
собов приспособления организма к действию физических нагрузок. Это обусловлено 
способностью системы крови быстро реагировать на различные воздействия изменени-
ями своего морфологического состава в связи с наличием рефлекторных и гуморальных 
путей регуляции процессов кроветворения. Тем самым в спортивной практике опреде-
ление показателей крови используется как один из важных физиологических методов 
контроля переносимости тренировочных нагрузок: определения их достаточности или 
недостаточности для улучшения функционального состояния спортсменов, повышения 
тренированности организма, и в целом – как критериев эффективности тренировочного 
процесса [1].

Показатели крови широко используются в современном спорте для определения тре-
нированности спортсменов и своевременного выявления первых признаков срыва адап-
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