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ностью интоксикационного синдрома, расстройствами 
дыхательной, сердечно-сосудистой систем, метаболиче-
скими сдвигами гомеостаза.

ЧСС (см. табл. 2) в постсорбционном периоде сни-
зилось в контрольной группе на 7,6%, в 1-й подгруппе 
основной группы пациентов с ХПН — на 6,75%, во 2-й 
подгруппе — на 6,62%, в 3-й — на 13,65% относитель-
но исходных результатов. Рассматривая эффективность 
методов ЭКД, установили, что снижение ЧСС в 1-й под-
группе составило 3,2%, во 2-й — 2,6%, в 3-й — 2,7% 
относительно аналогичного показателя в контроле.

Довольно заметно снизилось Адс: в контрольной груп-
пе на 17,5%, в 1-й подгруппе на 12,36%, во 2-й на 8,8%, в 
3-й на 13,8% от исходных результатов. Выявлено, что в 1-й 
подгруппе пациентов основной группы с ХПН АДс сни-
жено на 7,9%, во 2-й подгруппе на 6,42%, в 3-й на 0,25% 
от контрольных значений. Одновременно с этим выявили 
снижение и АДд: в контрольной группе на 14,27%, в 1-й 
подгруппе на 11,67%, во 2-й на 13,68%, в 3-й на 18,03% 
относительно результатов до проведения ЭКД. Эффек-
тивность сорбционных методов характеризовалась повы-
шением АДд в 1-й подгруппе на 3,75%, во 2-й на 5,86%, 
в 3-й снижением на 3,8% относительно результатов в 
контрольной группе. ЦВД в постсорбционном периоде 
характеризовалась снижением в контрольной группе на 
12,1%, в 1-й подгруппе на 32,5%, во 2-й на 31,6%, в 3-й на 
26,6% от исходных значений. При сопоставлении эффек-
тивности методов ЭКД определили, что ЦВД у пациентов 
с ХПН в 1-й подгруппе снизилось на 17,21%, во 2-й — на 
20,66%, в 3-й — на 5,19% в сравнении с аналогичными 
показателями в контрольной группе.

Таким образом, можно утверждать, что сочетание 
сорбционных методов в основной группе весьма эф-
фективно влияет на регуляцию гемодинамических рас-
стройств, в отличие от моногемодиализной терапии.

Влияние сорбционных методов детоксикации у па-
циентов с ОПН и ХПН имеет значительное преимуще-
ство перед сеансами моногемодиализа. Корригирующее 

влияние комплексной терапии сказывается на восста-
новлении органных функций, снижении интоксикаци-
онного синдрома, улучшении клинического состояния 
пациентов. Несомненно, что методы ЭКД имеют опре-
деленное преимущество перед ГД и их применение воз-
можно у детей с некорригируемыми состояниями. С по-
мощью разработанных методик достигли существенных 
положительных сдвигов на уровне метаболического 
обмена, снижения интоксикации за счет прогрессивного 
удаления продуктов остаточного обмена, калия и других 
метаболитов. Принимая во внимание влияние на орга-
низм каждой методики ЭКД, отметили эффективность 
методик у наиболее тяжелых пациентов с ОПН и ХПН. 
Таким образом, сочетанные методы ЭКД являются не-
отъемлемой частью комплексной терапии при ОПН и 
ХПН и могут быть рекомендованы для лечения данной 
патологии.
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 ◆ Проведено комплексное исследование процессов перекисного окисления липидов и системы антиоксидантной за-
щиты у 29 детей, родившихся у родителей, больных сахарным диабетом 1-го типа (СД1). Результаты исследования 
показали, что у этих детей антирадикальная защита выше, чем у детей, больных СД1. Усиление антиоксидантной 
защиты у детей, родившихся у родителей, больных СД1, может способствовать активации защитных факторов с раз-
витием реакций адаптационного характера. Основы здоровья человека закладываются в детском возрасте. Процессы 
формирования морфофункционального статуса ребенка, рост и дифференцировка тканей во многом зависят от нали-
чия заболеваний и состояний, а также влияния метаболических процессов.
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 ◆  The article deals with results of study of processes of peroxidation of lipids and antioxidant defense in 29 children born in 
parents suffering of diabetes mellitus type I. It is demonstrated that in these children antiradical defense is stronger than in 
children with diabetes mellitus type I. The reinforcement of antioxidant defense in children born in parents suffering of diabe-
tes mellitus type Ican promote the activation of defense factors with the development of reactions of adaptive character. The 
foundation of human health is developed in childhood. The processes of formation of morphologic functional status of child, 
growth and differentiation of tissues mainly depend on presence of diseases and conditions and effect of metabolic processes.
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Сахарный диабет (СД) является одной из самых ак-
туальных медицинских и социальных проблем, что 

обусловлено угрожающими масштабами распространен-
ности данного заболевания, тяжестью осложнений, пре-
ждевременной инвалидизацией и высокой смертностью 
[2, 3]. CД 1-го типа (СД1) является мультифакторным 
заболеванием аутоиммунной природы, существенную 
роль в развитии которого играет наследственная пред-
расположенность. Родственники первой степени род-
ства, к которым относятся дети больных СД1, имеют 
высокий риск развития заболевания (от 2,5 до 6%) [2]. 
Достижения молекулярной биологии и генетики откры-
ли перспективы в изучении вопросов предрасположен-
ности к развитию СД1. Продолжаются поиски методов, 
позволяющих установить относительный риск развития 
СД1 в группах высокого риска, семьях с высокой концен-
трацией заболевания.

Целью настоящего исследования явилась оценка со-
стояния процессов перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) и антиоксидантной системы (АОС) у детей с СД1 и 
у детей, родившихся у родителей с СД1.

Проведено комплексное обследование детей, родив-
шихся у больных СД1. Процессы ПОЛ и состояние АОС 
изучены у 29 детей в возрасте от 6 до 11 лет, родившихся 
у больных СД1. Контрольную группу составили 10 прак-
тически здоровых детей сопоставимого возраста, не име-
ющих родственников, больных СД.

При проведении обследования установлено, что у всех 
детей, отнесенных к группе родившихся у больных СД1, 
только один из родителей болел диабетом. Так, у 3 (21,4%) 
детей СД1 был болен отец и у 12 (78,6%) детей — мать. 
Заболеваемость СД1 у мужчин и женщин одинакова, но 
более высокая частота СД1 наблюдается у потомков боль-
ных отцов по сравнению с потомками больных диабетом 
матерей.

У всех пациентов наряду с проведением клинического 
обследования определяли содержание малонового диаль-
дегида (МДА), диеновых конъюгатов (ДК), активность 
супероксиддисмутазы (СОД), каталазы (КТ) и глутатион-
зависимой системы антиоксидантной защиты в сыворотке 
и эритроцитах у больных СД1.

На участие в данном исследовании больные давали 
информированное согласие.

Кровь для исследования брали из локтевой вены на-
тощак. В соответствии с методиками в качестве антикоа-
гулянта использовали ЭДТА или гепарин. Об активности 
процессов ПОЛ в плазме крови и мембране эритроцитов 
судили по содержанию ДК, определяемых методом [4], 
и продуктов, реагирующих с 2-тиобарбитуровой кисло-
той (ТБК-активные продукты), определяемых методом 
[5]. Состояние антиоксидантной защиты в плазме кро-
ви и мембранах эритроцитов оценивали по содержанию 
общего, восстановленного и окисленного глутатиона, из-
меряемого циклическим методом [6], и активности СОД 
и КТ, определяемой в эритроцитах крови с помощью 
стандартных наборов фирмы BioVision (США) на имму-

ноферментном анализаторе Stat Fax 3200. Уровень общих 
антиоксидантов исследовали в сыворотке крови больных 
на анализаторе SAPPHIRE 400 с использованием реак-
тивов фирмы RANDOX. Определение двойных связей 
(субстраты с сопряженными двойными связями), ДК, ке-
тодиенов (КД) и сопряженных триенов (СТ) проводили по 
[7]. Принцип метода основан на интенсивном поглощении 
конъюгированных диеновых структур гидроперекисей 
липидов в области 220 нм (двойные связи), 232 нм (ДК), 
278 нм (КД и СТ). Измерения проводили на спектрофото-
метре СФ-46.

Для расчета ДК использовали молярный коэффициент 
экстинкции: К = 2,2- К^Моль'См"1.Содержание двойных 
связей и КД и СТ выражали в условных единицах, ДК — в 
микромолях на 1 л.

Статистическую обработку материала осуществляли с 
помощью компьютерной программы Microsoft Excel. До-
стоверность различий оценивали по критерию t Стьюден-
та. При изучении характера взаимоотношений исследуе-
мых параметров использовали коэффициент корреляции.

У детей, родившихся у больных СД1, показатели ти-
реотропного гормона и св. Т4 не отличались от таковых 
у детей контрольной группы, задержка психомоторного 
развития в возрасте до 1 года наблюдалась в 22% случаев, 
избыточная масса тела — в 21% случаев, другие аутоим-
мунные заболевания (бронхиальная астма и атопический 
дерматит) — в 14% случаев; физическое развитие в 7% 
случаев выше среднего, в 7% случаев — ниже среднего, в 
86% соответствовало среднему уровню физического раз-
вития.

Сравнительный анализ процессов ПОЛ у детей, родив-
шихся у родителей с СД1, показал усиление липоперокси-
дации с достоверным накоплением КД и СТ до 0,39 ± 0,08 
усл. ед. относительно показателя контрольной группы. 
(0,19 ± 0,04 усл. ед.; р < 0,05).

Активация липопероксидации у детей, родившихся 
у больных СД1, сопровождалась дисбалансом в системе 
глутатиона относительно контрольной группы. Так, у де-
тей, родившихся у больных СД1, установлены разнона-
правленные изменения содержания форм глутатиона: су-
щественное повышение (на 16%) окисленного глутатиона 
и значимое снижение (на 15%) восстановленного глутати-
она относительно контрольной группы (р < 0,05).

Показатели ПОЛ и АОС у детей, родившихся у боль-
ных СД1, и в контрольной группе представлены в табл. 1.

По мнению Е.Б. Меньщиковой и соавт. [8], в окисли-
тельные процессы в первую очередь вовлекаются ненасы-
щенные липиды и SH-содержащие соединения, окисление 
которых приводит к снижению содержания восстановлен-
ных SH-групп и повышению окисленных. Соотношение 
окисленных и восстановленных SH-групп белковых моле-
кул может быть использовано в качестве показателя раз-
вития окислительного стресса при патологических состо-
яниях [9—11].

Таким образом, у детей, родившихся у родителей с 
СД1, установлено повышение активности процессов 
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Процессы формирования морфофункционального статуса 
ребенка, рост и дифференцировка тканей во многом зави-
сят от наличия заболеваний и состояний, а также влияния 
метаболических процессов.
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ПОЛ, которое сопровождается напряжением глутатионо-
вого статуса по сравнению с контрольной группой. Как 
известно, у детей с отягощенной наследственностью по 
СД1 типа выше риск развития заболеваний, в том числе 
аутоиммунного характера.

У детей, родившихся у больных СД1, проведены им-
мунологические исследования с определением антител к 
островковым клеткам (ICA) и антител к глутаматдекар-
боксилазе (GAD). Согласно данным литературы, анти-
тела к ICA определяются у 5—8% родственников первой 
степени родства и являются достаточно чувствительным 
маркером заболевания [2]. Кроме этого, с целью прогно-
зирования СД1 используются высоко прогностически зна-
чимые антитела к GAD.

Проведенные исследования показали, что у всех детей, 
родившихся у больных СД1, антитела к ICA отсутствова-
ли. Однако антитела к GAD выявлены у 4 (25%) детей. 
Как известно, изучаемые антитела могут регистрировать-
ся уже за 10 лет и более до манифестации СД1. Определе-
ние положительных антител к GAD у детей, родившихся 
у больных СД1, позволяет отнести их к группе повышен-
ного иммунологического риска.

Таким образом, на развитие СД1 важное влияние ока-
зывают генетические и иммунологические факторы, но 
необходимо учитывать и влияние характера метаболиче-
ских процессов на формирование процессов адаптации, 
особенно в детском возрасте. Изучение характера свобод-
норадикальных процессов в комплексе с генетическими 
и иммунологическими исследованиями у детей, родив-
шихся у больных СД, может иметь важное значение для 
оценки риска развития заболевания, а также может спо-
собствовать пониманию некоторых патогенетических ме-
ханизмов развития СД.

Сравнительный анализ процессов ПОЛ и состояния 
АОС у детей, родившихся у больных СД1, проведен с 
детьми, болеющими СД1 (табл. 2.).

Установлено, что у детей, родившихся у больных СД1, 
и у детей, страдающих СД 1, процессы пероксидации ли-
пидов существенно не различаются по накоплению ос-
новных продуктов липопероксидации. В свою очередь у 
детей, родившихся у больных СД1, установлено достовер-
ное повышение активности супероксиддисмутазы — на 
15% по сравнению с детьми, болеющими СД1.

Таким образом, у детей, родившихся у больных СД1, 
наблюдается повышение антирадикальной защиты по 
сравнению с детьми, больными СД1. Усиление антиок-
сидантной защиты у детей, родившихся у больных СД1, 
может способствовать активации защитных факторов с 
развитием реакций адаптационного характера. Основы 
здоровья человека закладываются в детском возрасте. 

Т а б л и ц а  1
Показатели ПОЛ и АОС у детей, родившихся у больных СД1, 

и в контрольной группе (M ± m)

Показатель Дети, родившиеся 
у больных СД1

Контрольная группа 
детей

Двойные связи, усл. ед. 2,22 ± 0,29 (13) 1,58 ± 0,20 (10)
КД и СТ, усл. ед. 0,39 ± 0,08* (13) 0,19 ± 0,04 (10)
МДА, мкмоль/л 2,01 ± 0,16 (14) 1,58 ± 0,16 (9)
Общие липиды, г/л 5,15 ± 0,61 (9) 4,15 ± 0,22 (10)
АОА, усл. ед. 17,45 ± 1,41 (15) 14,53 ± 1,44 (10)
СОД, усл. ед. 1,64 ± 0,08 (15) 1,48 ± 0,05 (9)
GSH, мкмоль/л 2,34 ± 0,09* (12) 2,74 ± 0,13 (10)
GSSG, мкмоль/л 1,99 ± 0,06* (13) 1,71 ± 0,12 (10)
КТ, мЕд/мл 0,68 ± 0,18 (8) 0,28 ± 0,04 (8)

П р и м е ч а н и е .  Здесь и в табл. 2: в скобках число детей; 
* — р < 0,05 по сравнению с контрольной группой.

Т а б л и ц а  2
Показатели ПОЛ и АОС у детей, родившихся у родителей, 

больных СД1, и детей, болеющих СД1 (M ± m)

Показатель
Дети, родившиеся у 
родителей, больных 

СД1
Дети, больные СД1

Двойные связи, 
усл. ед.

2,22 ± 0,29 (13) 1,79 ± 0,32 (12)

ДК, мкмоль/л 0,63 ± 0,09 (13) 0,76 ± 0,10 (11)
КД и СТ, усл. ед. 0,39 ± 0,08 (13) 0,27 ± 0,09 (12)
МДА, мкмоль/л 2,01 ± 0,16 (14) 2,21 ± 0,15 (11)
Общие липиды, г/л 5,15 ± 0,61 (9) 5,89 ± 0,68 (11)
АОА, усл. ед. 17,45 ± 1,41 (13) 20,40 ± 1,74 (12)
СОД, усл. ед. 1,64 ± 0,08* (13) 1,39 ± 0,06 (10)
GSH, мкмоль/л 2,34 ± 0,09 (13) 2,61 ± 0,11 (10)
GSSG, мкмоль/л 1,99 ± 0,06 (13) 1,92 ± 0,16 (9)
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лизовались на левой конечности, у 36 — на правой, при-
чем у 65 больных они располагались на голени, у 7 — на 
стопе и у 6 — на голени и стопе одновременно. У 55 па-
циентов венозные трофические язвы были одиночными, у 
23 — множественными, причем у 14 из них наблюдалось 
2 дефекта, у трех — 3 и у шести — 5 дефектов и более.

В группе сравнения возраст больных с венозными 
трофическими язвами колебался от 32 до 82 лет (60,07 
± 1,81 года), первоначальная площадь язв — от 0,2 до 
45 см2 (8,15 ± 1,83 см2), а длительность их существова-
ния до начала лечения — от 2 нед до 15 лет (4,51 ± 0,65 
года). Мужчин было 11, женщин — 31. Варикозное рас-
ширение вен диагностировано у 14 больных, посттром-
бофлебитический синдром — у 28. У 23 пациентов тро-
фические язвы локализовались на левой конечности и у 
19 — на правой, причем у 35 больных они располагались 
на голени, у четырех — на стопе и у трех — на голени и 
стопе одновременно. У 30 пациентов язвенные дефекты 
были одиночными, у 12 — множественными, при этом у 
шести из них наблюдалось 2 дефекта, у четырех — 3 и 
у двух — 4.

Представленные клинические группы сопоставимы 
по возрасту, первоначальной площади венозных трофи-
ческих язв и длительности их существования до начала 
лечения (р > 0,05).

У всех больных выполнялись дуплексное сканирова-
ние с целью выявления особенностей венозной гемодина-
мики пораженных нижних конечностей и планиметриче-
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 ◆ Лечение трофических язв нижних конечностей венозной этиологии проведено у 120 больных. У 42 пациентов груп-
пы сравнения применялось традиционное консервативное лечение. У 78 больных основной группы наряду с этим 
использовались оригинальные методики лазеротерапии. Показано, что низкоинтенсивное лазерное излучение способ-
ствует улучшению ближайших и отдаленных результатов лечения венозных трофических язв. Наилучшие результаты 
получены у 21 пациента основной группы, в лечении которых после достижения полной эпителизации язв под влия-
нием лазерного излучения применялась оперативная коррекция венозного кровотока.

Ключевые слова: венозные трофические язвы, лазеротерапия, консервативное и комплексное лечение

TREATMENT OF VENOUS LEG TROPHIC ULCERS USING LOW INTENSIVE LASER RADIATION 
N.A. Sergeev, M.S. Shestakov

State Budget Educational Institution of Higher Professional Education Tver State Medical Academy, 
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 ◆ The treatment of venous leg trophic ulcers was done in 120 patients. In 42 patients of comparison group the traditional 
conservative treatment was applied. In 78 patients of the main group the traditional treatment was combined with original 
techniques of laser therapy. It was shown that low intensive laser radiation promotes the improvement of next and remote 
results of venous trophic ulcers treatment. The best results are received in patients (21) of main group who after the complete 
ulcer epithelization due to laser radiation the operative correction of a venous blood fl ow was applied.

Keywords: venous trophic ulcers, laser therapy, conservative and complex treatment

Лечение венозных трофических язв нижних конечно-
стей представляет собой сложную медико-социаль-

ную проблему [1]. Существует большое количество ме-
тодов лечения больных этой группы, имеются определен-
ные достижения, однако многие вопросы по-прежнему 
остаются нерешенными, а результаты лечения нельзя 
признать удовлетворительными [2].

Цель исследования — улучшение результатов лечения 
пациентов с трофическими язвами нижних конечностей 
венозной этиологии путем применения оригинальных 
способов лазеротерапии язвенных дефектов.

Под нашим наблюдением находилось 120 больных с 
венозными трофическими язвами нижних конечностей 
(VI класс по СЕАР). У 78 пациентов основной группы 
лечение трофических язв проводилось с применением 
низкоинтенсивного лазерного излучения, мазевых по-
вязок, компрессионной терапии и флеботропных пре-
паратов. У 42 больных группы сравнения проводилось 
аналогичное лечение, однако лазерное излучение не ис-
пользовалось.

В основной группе возраст больных колебался от 16 
до 84 лет (61,22 ± 1,7 года), первоначальная площадь ве-
нозных трофических язв — от 0,2 до 48,5 см2 (8,32 ± 1,05 
см2), а длительность их существования до начала лазеро-
терапии — от 1 нед до 35 лет (4,73 ± 0,85 года). Мужчин 
было 18, женщин — 60. Варикозное расширение вен диа-
гностировано у 23 больных, посттромбофлебитический 
синдром — у 55. У 42 пациентов трофические язвы лока-


