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Р Е З Ю М Е
Введение. Эндотелиальная дисфункция – это патологическое состояние, характеризую-

щееся прогрессирующим повреждением клеток эндотелия и нарушением его функций. В связи 
с неспецифичностью и универсальностью проявлений, эндотелиальную дисфункцию при лю-
бых заболеваниях целесообразно рассматривать как целостное понятие, не ограничиваясь 
определенным спектром её нарушений. В настоящее время имеются убедительные данные 
того, что эндотелиальная дисфункция при сахарном диабете является ключевым звеном в 
развитии и прогрессировании диабетических осложнений.  

Цель исследования. Оценка распространенности эндотелиальной дисфункции у пациен-
тов с синдромом диабетической стопы. 

Материал и методы. Проведено одномоментное сравнительное когортное исследование 
96 пациентов с сахарным диабетом обеих типов. Основная группа – 53 больных с синдро-
мом диабетической стопы 1-4 стадиями по Meggitt/Wagner и раневым процессом 1-3-й фаз, 
группа сравнения – 43 пациента с сахарным диабетом без диабетической стопы. Чрескожная 
транслюминальная ангиопластика была проведена 28 больным с сахарным диабетом. Прово-
дилась диагностика диабетических микрососудистых осложнений (нефропатии, ретинопатии 
и нейропатии), ультразвуковое дуплексное сканирование артерий нижних конечностей и ком-
пьютерная фотоплетизмография сосудов с определение функции эндотелия.

Результаты и обсуждение. В статье представлены собственные данные о распространен-
ности эндотелиальной дисфункции у пациентов с синдромом диабетической стопы, получен-
ные с применением клинических и инструментальных маркеров. В результате исследований 
выявлено, что для пациентов с синдромом диабетической стопы характерны более выражен-
ные клинические биомаркеры эндотелиальной дисфункции и достоверно сниженный показа-
тель функции эндотелия. 

Выводы. Показана взаимосвязь эндотелиальной дисфункции с макро- и микрососуди-
стыми осложнениями. Имеется достоверная взаимосвязь показателя функции эндотелия с 
тяжестью диабетической стопы, ангиопластикой и реперфузионным синдромом. Выдвинута 
гипотеза патогенетической классификации необходимая для выбора эффективной стратегии 
профилактики и лечения диабетических осложнений.
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Кіріспе. Эндотелийлік дисфункция – бұл эндотелий жасушаларының үдемелі зақымда-
нуымен және олардың қызметтерінің бұзылуымен сипатталатын патологиялық жағдай. Эн-
дотелийлік дисфункцияның көріністері көптеген ауруларда бейспецификалық және әмбе-
бап болғандықтан, оны белгілі бір бұзылыстар шеңберінде ғана емес, тұтас ұғым ретінде 
қарастырған жөн. Қазіргі уақытта қант диабеті кезінде эндотелийлік дисфункцияның диа-
беттік асқынулардың дамуы мен үдеуіндегі негізгі буын екендігін дәлелдейтін сенімді де-
ректер бар.

Зерттеудің мақсаты. Диабеттік аяқ синдромы бар науқастарда эндотелийлік дисфункция-
ның таралуын бағалау.

Материал және әдістері. Қант диабетінің екі түрімен ауыратын 96 науқасқа бірмезгілде 
салыстырмалы когорттық зерттеу жүргізілді. Негізгі топқа Meg-gitt/Wagner жіктемесі бойынша 
диабеттік аяқ синдромының 1-4 сатысы және жа-ра үдерісінің 1–3 фазасы бар 53 науқас кірді. 
Салыстыру тобына диабеттік аяғы жоқ 43 науқас енгізілді. 28 науқасқа тері арқылы транслю-
минальды ангиопластика жүргізілді. Диабеттік микротамырлық асқынулар (нефропатия, рети-
нопатия, нейропатия) диагностикасы, төменгі аяқ артерияларының ультрадыбыстық дуплексті 
сканерлеуі және эндотелий функциясын анықтау мақсатында тамырлардың компьютерлік фо-
топлетизмографиясы жүргізілді.

Нәтижелері және талқылауы. Мақалада диабеттік аяқ синдромы бар науқастардағы эндо-
телийлік дисфункцияның таралуы туралы клиникалық және аспаптық маркерлерге негізделген 
деректер келтірілген. Зерттеу нәтижесінде диабеттік аяқ синдромы бар науқастарда эндоте-
лийлік дисфункцияның клиникалық биомаркерлері айқын байқалатыны және эндотелий функ-
циясының көрсеткіші сенімді түрде төмендейтіні анықталды.

Қорытынды. Эндотелийлік дисфункцияның макро- және микротамырлық асқынулармен 
байланысы дәлелденді. Эндотелий функциясының көрсеткіші диабеттік аяқтың ауырлығымен, 
ангиопластикамен және реперфузиялық синдроммен сенімді байланыста екені анықталды. Ди-
абеттік асқынулардың алдын алу мен емдеудің тиімді стратегиясын таңдауға мүмкіндік беретін 
патогенетикалық жіктеменің гипотезасы ұсынылды.

Негізгі сөздер: қант диабеті, диабеттік аяқ, эндотелийлік дисфункция.

Дәйексөз үшін: Нұралин Р.Ш., Нұралы Д.Р., Екібаев Т.Р., Қабашева Б.Б., Жақсылық Е.Н. Ди-
абеттік табан синдромындағы эндотелий дисфункциясы // Медицина (Алматы). 2025;3(243):32-
40. doi: 10.31082/1728-452X-2025-243-3-32-40

S U M M A R Y

ENDOTHELIAL DYSFUNCTION IN DIABETIC FOOT SYNDROME

RSh NURALIN1, https://orcid.org/0000-0003-4264-486X,
DR NURALY1, https://orcid.org/0000-0003-4868-8687,
TR EKIBAEV2, https://orcid.org/0009-0003-1870-1032,
BB KABASHEVA3, https://orcid.org/0009-0008-2623-1428,
EN ZHAKSYLYK4, https://orcid.org/0009-0000-4765-3090
1Scientific and Clinical Center «Diabetic Foot», Almaty, Republic of Kazakhstan,
2Research Institute of Cardiology and Internal Medicine, Almaty, Republic of Kazakhstan,
3Asfendiyarov Kazakh National Medical University, Almaty, Republic of Kazakhstan, 
4Kazakh-Russian Medical University, Almaty, Republic of Kazakhstan

Introduction. Endothelial dysfunction is a pathological condition characterized by progressive 
damage to endothelial cells and impairment of their functions. Due to the nonspecific and universal 
manifestations of endothelial dysfunction across various diseases, it is reasonable to consider it as 
a holistic concept rather than limiting it to a specific range of disorders. Currently, there is compelling 
evidence that endothelial dysfunction in diabetes mellitus plays a key role in the development and pro-
gression of diabetic complications. 

Target. The aim of the study was to assess the prevalence of endothelial dysfunction in patients 
with diabetic foot syndrome. 

Material and methods. A cross-sectional comparative cohort study was conducted involving 96 
patients with type 1 and type 2 diabetes mellitus. The main group included 53 patients with diabetic 
foot syndrome of stages 1-4 according to the Meggitt/Wagner classification and wound processes in 
phases 1-3. The comparison group consisted of 43 patients with diabetes mellitus without diabetic foot. 
Percutaneous transluminal angioplasty was performed in 28 diabetic patients. The diagnosis of diabetic 
microvascular complications (nephropathy, retinopathy, and neuropathy) was conducted, as well as 
duplex ultrasound scanning of the lower limb arteries and computer-based photoplethysmography of 
vessels to assess endothelial function.

Results and their discussion. This article presents original data on the prevalence of endothelial 
dysfunction in patients with diabetic foot syndrome using clinical and instrumental markers. The results 
revealed that patients with diabetic foot syndrome exhibited more pronounced clinical biomarkers of 
endothelial dysfunction and significantly reduced endothelial function. 

Conclusion. A correlation was also shown between endothelial dysfunction and both macro- and 
microvascular complications. There was a statistically significant association between endothelial func-
tion indicators and the severity of diabetic foot, angioplasty, and reperfusion syndrome. A hypothesis of 
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a pathogenetic classification was proposed, which is necessary for choosing an effective strategy for 
the prevention and treatment of diabetic complications.

Keywords: diabetes, diabetic foot, endothelial dysfunction.

For reference: Nuralin RSh, Nuraly DR, Ekibaev TR, Kabasheva BB, Zhaksylyk EN. Endothelial 
dysfunction in diabetic foot syndrome. Meditsina (Almaty) = Medicine (Almaty). 2025;3(243):32-40. (In 
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Введение
Сегодня сахарный диабет (СД) входит в число самых 

распространенных в мире хронических заболеваний. 
Каждые 20 секунд в мире пациенту с СД производится 
ампутация нижней конечности. До 70% всех ампутаций 
на земном шаре связано с СД. Около 85% таких операций 
можно было бы предотвратить при адекватном лечении 
и информированности пациентов [1, 2].

Эндотелиальная дисфункция (ЭД) - это патологиче-
ское состояние, характеризующееся прогрессирующим 
повреждением клеток эндотелия и нарушением его функ-
ций. ЭД имеет вазомоторную, гемостатическую, адгезион-
ную и ангиогенную формы, но накопленные к настоящему 
времени данные свидетельствуют об ЭД как типовом и 
неспецифическом звене патогенеза при различных состо-
яниях и заболеваниях, при которых она проявляется ком-
бинированной формой [3, 4]. СД является таким типичным 
заболеванием, поэтому ЭД целесообразно рассматривать 
как целостное понятие, не ограничиваясь определенным 
спектром его нарушений, которые выявляются с помощью 
оценки эндотелий-зависимой вазодилатации [5, 6]. Име-
ются убедительные доказательства того, что комбиниро-
ванная ЭД при СД является ключевым звеном в развитии 
и прогрессировании диабетических осложнений [7, 8], та-
ких как диабетическая нефропатия (ДН), диабетическая 
ретинопатия (ДР), кардиомиопатия, нейропатия, макроан-
гиопатия и пр. [9, 10, 11].

В настоящее время не существует «золотого стандар-
та» для оценки функции эндотелия. В связи с неспеци-
фичностью и универсальностью проявлений ЭД при 
различных заболеваниях выделение индивидуальных 
спектров ЭД, типичных для конкретного заболевания, 
проблематично. Для рутинного исследования функции 
эндотелия наиболее целесообразно использовать доступ-
ные и неинвазивные методы, которые имеют хорошую 
специфичность,  воспроизводимость и чувствительность. 
Поэтому применение методов диагностики ЭД с помо-
щью компьютерной фотоплетизмографии сосудов, осно-
ванной на эндотелий-зависимой вазодилатации, имеют 
основание быть в клинической практике врача [6, 12, 13].

Таким образом, изучение состояния ЭД с примене-
нием компьютерной фотоплетизмографии при синдроме 
диабетической стопы (СДС) имеет потенциальное значе-
ние для профилактики и лечения сосудистых и деструк-
тивных осложнений при СД. 

Цель исследования – оценить распространенность 
эндотелиальной дисфункции у пациентов с синдромом 
диабетической стопы.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Проведено одномоментное сравнительное когортное 

исследование, в котором принимали участие 96 паци-

ентов с СД 1 и 2 типа, 47 (48,95%) мужчин и 49 (51,05%) 
женщин. Преобладали больные СД II типа – 91 (94,8%). 
Длительность течения СД составляла от 1 года до 25 лет. 
Основную группу составили 53 больных с СДС, группу 
сравнения – 43 пациента с СД без СДС. Группы были со-
поставимы по полу, возрасту, длительности СД. В иссле-
дование включались пациенты с СДС 1-4-й стадиями (B. 
Meggitt/F.W. Wagner) и раневым процессом в 1-3-й фазе 
(альтерация, экссудация, пролиферация, регенерация). 
Чрескожная транслюминальная ангиопластика (ЧТА) с 
применением рентген-позитивных контрастных средств 
была проведена 28 (29,2%) больным СД с преобладаю-
щим ишемическим компонентом в нижних конечностях, 
из них у 22 (41,5%) пациентов имелся СДС и у 6 (14%) 
больных СД без СДС, прочих реваскуляризирующих опе-
раций не было.

Форма диабетической нейропатии нижних конечно-
стей (ДПНК) устанавливалась при наличии характерных 
жалоб (парестезии, которые проявляются ощущением 
«ползания мурашек», снижение чувствительности, оне-
мение в ногах, боли, «синдром беспокойных ног», зяб-
кость ног,   гипестезия – проявляется выпадением чув-
ствительности по типу «чулок» и «перчаток» и др.).

Оценка степени тяжести периферической нейропатии 
проводилась в соответствии со шкалой НДС (нейропа-
тический дисфункциональный счет), разработанной R.J. 
Young в 1986 году и рекомендованной к использованию 
исследовательской группой Neurodiab при Европейской 
Ассоциации по Изучению Диабета (EASD) [14].

Всем пациентам проводилась циклоскопия глаз, кон-
сультация офтальмолога для верификации ДР. Состояние 
глазного дна оценивалось с использованием классифи-
кации ДР. Диагностику ДН проводили согласно клас-
сификации стадий хронической болезни почек (ХБП) у 
больных СД по уровню скорости клубочковой фильтра-
ции (СКФ) и альбуминурии [14]. СКФ рассчитывали по 
стандартной формуле  CKD-EPI (Chronic Kidney Disease 
Epidemiology Collaboration).  Формула CKD-EPI является 
приоритетной, так как лучше соотносится с референтны-
ми методами определения СКФ и не требует приведения к 
стандартам площади тела 1,73 м2, что исключает погреш-
ность у людей с избыточной массой тела. Гликированный 
гемоглобин (HbA1c) определяли с помощью теста HbA1c, 
сертифицированного в соответствии с Программой стан-
дартизации гликогемоглобина National Glycohemoglobin 
Standardization Program (NGSP) и нормализованного до 
контрольных значений.

Компьютерная фотоплетизмография (ФПГ) проводи-
лась всем пациентам с СД при помощи аппарата «Элдар» 
(ЗАО Инженерно-медицинский центр «Новые Приборы», 
(Россия) с программным обеспечением «Eldar-Endo». При 
проведении ФПГ программа определяет среднее значе-
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ние индекса отражения на усредненной пульсовой волне. 
Показатель функции эндотелия (ПФЭ) – величина изме-
нения индекса отражения (ИО) в ходе пробы с реактив-
ной гиперемией на третьей минуте постокклюзионного 
кровотока (ИО 3 мин.) по сравнению с исходным значени-
ем. Величина ПФЭ может колебаться от -10 до +50.

ПФЭ = (ИО исх – ИО 3 мин.)/ ИО исх х 100%

Также всем пациентам для определения характера 
поражения магистральных артерий производилось ульт-
развуковое дуплексное сканирование (ДС) артерий ниж-
них конечностей. С компьютерным анализом и оценкой 

подвздошного, бедренного и подколенного сегментов в 
режиме ДС с цветовым допплеровским картированием 
(ЦДК) в соответствии со стандартным протоколом.

Пациенты СДС имели следующие формы: ишеми-
ческую – 8 (15,1%) больных, нейроишемическую – 26 
(49,1%), нейропатическую – 15 (28,3%) больных, нейро-
остеоартропатическую – 4 (7,5%) пациента. У больных 
основной группы гнойно-деструктивные изменения раз-
вивались в пределах стопы (более 90% случаев).

При распределении больных с СДС по степени пора-
жения авторы использовали классификацию B. Meggitt/
F.W. Wagner (1981), что позволило систематизировать 
проявления гнойно-некротических осложнений (табл. 1).

Таблица 1 – Распределение больных с синдромом диабетической стопы по степени тяжести 
(B. Meggitt/F.W. Wagner (1981)

Степень тяжести
СДС (n=53)

абс. число %
0 степень 0 0
1 степень 7 13,2
2 степень 11 20,8
3 степень 31 58,5
4 степень 4 7,5

Исследование проводилось в соответствии с Хель-
синской декларацией, требованиями кодекса надлежа-
щей клинической практики (GCP) и законодательством. 
Перед проведением лечения от пациентов получали пись-
менное информированное согласие.

Статистическая обработка данных проводилась с при-
менением пакета прикладных программ Microsoft Excel, 
версия 7.0, IBM SPSS Statistics v.22 (SPSS Inc., США); 
STATISTICA (StatSoft Inc. версия 6,0, США). В вариа-
ционных рядах с распределением для выявления досто-
верности полученных различий между двумя группами, 
вычислялся t-критерий Стьюдента. При всех методах об-
счета различия считалось достоверными при p<0,05. Для 
исследования взаимосвязи двух переменных применялся 
коэффициент корреляции r-Пирсона, величина которого 
варьируется в пределах от –1,0 до +1,0. Рассчитывался ко-
эффициент вероятности (Р). Графические данные пред-
ставлены с использованием компьютерной программы 
Microsoft Power Point.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
У всех пациентов с СДС состояние углеводного обмена 

показало выраженную декомпенсацию СД согласно по-
казателям среднего уровня гликозилированного гемогло-
бина (10,9±2,3%). 12 (22,6%) пациентов основной группы 

и 21 (48,8%) из группы сравнения страдали ожирением 
(индекс массы тела (ИМТ) >30 кг/м2). Из сопутствующих 
сердечно-сосудистых заболеваний у 17 (32,1%) пациентов  
СДС в анамнезе был острый инфаркт миокарда (ОИМ), у 
14 (26,4%) – острое нарушение мозгового кровообращения 
(ОНМК). Больше половины больных СДС имели тяже-
лую форму диабетической полинейропатии (ДПНК) – 38 
(71,7%). Клиническая картина ДПНК была следующей: 
среди субъективных нарушений у 36 (67,9%) пациентов 
наблюдался болевой синдром различной степени выра-
женности и локализации. Для 18 (33,9%) больных были 
характерны боли диффузного характера в симметричных 
участках нижних конечностей, преимущественно в ноч-
ное время, с тенденцией к усилению в покое. Парестезии, 
как проявление диабетической нейропатии, встречались 
у 41 (77,4%) пациентов; у 17 (32,1%) они проявлялись чув-
ством покалывания, у 26 (49,1%) - ползания мурашек, у 46 
(86,8%) – онемения, у 23 (43,4%) - жжения. Парестезии ло-
кализовались на симметричных участках стоп. В группе 
обследованных пациентов исходный показатель по шкале 
НСС составил 4,81 балла. Анализ средних показателей 
НДС показал, что в основной группе нарушений функции 
нервных волокон на 29,8% больше, чем в группе сравне-
ния.  Наибольший балл НДС имеют нарушения болевой и 
температурной чувствительности (табл. 2).

Таблица 2  - Оценка выраженности нарушений функций нервных волокон, в баллах НДС, в основной 
группе и группе сравнения, (n=96)

Показатели СДС (n=53) (M±m) СД без СДС (n=43) (M±m)
Температурная чувствительность 4,12±2,9 2,97±1,2*
Болевая чувствительность 4,52±2,3 3,29±1,1*
Вибрационная чувствительность 3,67±1,8 2,25±0,7**
Тактильная чувствительность 2,95±1,7 2,07±0,8*
Коленные рефлексы 1,22±0,6 1,04±0,9**
Ахилловы рефлексы 1,74±0,8 1,17±0,9**
НДС 18,22±6,3 12,79±5,6**
*- р<0,01 в сравнении с показателями группы сравнения;
**- р<0,05 в сравнении с показателями группы сравнения.
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Анализ показателей СКФ у исследуемых выявил нали-
чие ХБП у более половины пациентов с СДС у 34 (64,2%) 
пациентов, из них у 17 (32,1%)  СКФ <60 мл/мин/1,73 м2. 
Программный гемодиализ получали 5 больных (9,4%), что 
в пять раз больше, чем в группе сравнения. По данным 
СКФ, в основной группе отмечалось на 50,6% больше пора-
жений почек, чем в группе сравнения (табл.) 3). Особенно 

он был повышен у 28 пациентов с СД обеих групп, пере-
несших ЧТА, и в среднем СКФ (мл/мин/1,73 м²) составила 
66,4, из них у 22 больных после ЧТА из основной группы и 
6 пациентов, перенесших ЧТА, из группы сравнения сред-
няя СКФ (мл/мин/1,73 м²) составила 64,95 и 71,8, соответ-
ственно. Данные показатели можно обосновать развитием 
контраст-индуцированной нефропатии после ЧТА.

Таблица 3 - Выделительная функция почек при хронической болезни почек в основной группе и группе 
сравнения, (n=96) 

СКФ (мл/мин/1,73 м²)
СДС (n=53) СД без СДС (n=43)

кол-во % кол-во %
Высокая или оптимальная (С1) >90 8 15,1 25 58,1
Незначительно снижена (С2) 60-89 17 32,1 10 23,3
Умеренно снижена (С3а) 45-59 12 22,6 4 9,3
Существенно снижена (С3б) 30-44 7 13,2 2 4,7
Резко снижена (С4) 15-29 4 7,5 1 2,3
Терминальная почечная недостаточность (С5) <15 5 9,4 1 2,3

Проведенный анализ данных циклоскопии выявил ДР 
у 38 (71,7%) пациентов с  СДС, что на 22,8% больше, чем у 
больных с СД без СДС. В основной группе удельный вес 
пациентов с пролиферативной ретинопатией был досто-

верно выше, чем в группе сравнения, где изменения на 
глазном дне были выражены не столь значительно. Тяже-
лые формы ДР в основной группе встречались на 18,3% 
чаще, чем в группе сравнения (табл. 4).

Таблица 4 - Результаты циклоскопии в основной группе и группе сравнения, (n=96)

Диабетическая ретинопатия
СДС (n=53) СД без СДС (n=43)

кол-во % кол-во %
Без патологии 15 28,3 22 51,2
Непролиферативная 16 30,2 11 25,6
Препролиферативная 13 24,5 9 20,9
Пролиферативная 9 17,0 1 2,3

Анализ вышеизложенных данных позволяет сделать 
вывод о достоверно более высоком удельном весе пациен-
тов с выраженными стадиями ДПНК (71,7%), ДР (71,7%) 
и ДН (64,2%) в группе СДС в сравнении с больными из 
группы СД без СДС: 46,5%, 35,8% и 41,9%, соответствен-
но, (р<0,05).

Анализ результатов ультразвукового ДС с ЦПК маги-
стральных артерий нижних конечностей показал, что при 
СДС поражение стенок артерий было выявлено у всех па-
циентов (100%). В большинстве случаев у 47 (88,7%) боль-
ных отмечались утолщение интимы и медии (ИМ)  и по-
вышенная эхогенность всех слоев стенки, а также  полное 
исчезновение дифференцировки на слои с множественны-
ми гиперэхогенными включениями, которые сливались 
между собой в подколенных и берцовых артериях. В стен-
ках большеберцовых артерий на границе ИМ визуализи-
ровали фрагментарно расположенные гиперэхогенные 

включения размером до 1-3 мм, как проявления склероза 
Менкеберга,  у 28 (52,8%) больных СДС. Гемодинамически 
значимые стенозы выявили у 18 (33,96%) пациентов, при 
этом дистальнее стенозов в артериях регистрировали кол-
латеральный тип кровотока. Из них у 8 (15,1%) обследо-
ванных наблюдали окклюзию артерий нижних конечно-
стей 1-3 сегментов. В окклюзированных участках просвет 
сосуда не окрашивался при ЦДК.  Гемодинамически не-
значимые стенозы диагностированы у 16 (30,2%) больных. 
В этих случаях во всех артериях нижних конечностей ре-
гистрировали магистральный кровоток.

Проведенный анализ показателей компьютерной ФПГ 
периферических артерий выявил, что ЭД имелась у боль-
шей части  исследуемых пациентов с СДС - 84,9% (n=42), 
из них у 43,4% (n=23)  ПФЭ имел критические значения. 
По данным ПФЭ в основной группе отмечалось на 23,4% 
хуже, чем в группе сравнения  (табл. 5). 

Таблица 5 - Результаты компьютерной фотоплетизмографии в основной группе и группе сравнения, 
(n=96)

Показатели функции эндотелия
СДС (n=53) СД без СДС (n=43)

кол-во % кол-во %
Нормальная 11 20,8 19 44,2
Незначительно снижена 15 28,3 13 30,2
Умеренно снижена 11 20,8 8 18,6
Существенно снижена 9 17,0 2 4,7
Резко снижена < 0 7 13,1 1 2,3

В среднем ПФЭ у пациентов с СДС был на 26,9% 
ниже, чем у больных СД без СДС, что составило 11,04% и 

15,1%, соответственно. Показатели ПФЭ у пациентов СД 
обеих групп  после ЧТА (n=28) в среднем составили 4,8%, 
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из них у больных СДС, перенесших ЧТА (n=22), ПФЭ в 
среднем был 3,7%. В группе СД без СДС после ЧТА (n=6) 
ПФЭ в среднем составил 9%, что на 40,4% ниже, чем у 
больных группы сравнения без ЧТА. У 13 (59,1%) паци-
ентов основной группы, перенесших ЧТА, наблюдались 
признаки реперфузионного синдрома, которые проявля-
лись клиникой ухудшения местного течения раневого 
процесса, увеличением некротической ткани на стопе и 
появлением дигитального некроза пальцев стопы. ПФЭ у 
данной категории больных в среднем составлял -0,38%. 
Вполне возможно, что данные показатели объясняются 
как наличием комбинированного ЭД при СДС, так и ци-
тотоксическим воздействием рентген-позитивных кон-
трастных средств на эндотелий.

Подтверждается достоверное сочетание микроанги-
опатий у пациентов с СДС: ДР с ДН (r=0,89, Р=0,0001), 
ДПНК и ДР (r=0,82, Р=0,0001), ДН с ДПНК (r=0,81, 
Р=0,0001), которые как известно имеют общий патогене-

тический характер. Также в основной группе установле-
на весьма высокая прямая связь ПФЭ с наличием ДПНК 
(r=0,91, Р=0,0001), ДР (r=0,902, Р=0,0000), ДН (r=0,905, 
Р=0,0000). Установлена очень высокая прямая связь меж-
ду показателями ПФЭ и СКФ (r=0,85, Р=0,0001). Имеется 
весьма тесная прямая связь показателей ПФЭ с резуль-
татами ультразвукового ДС с ЦПК магистральных арте-
рий нижних конечностей (r=0,89, Р=0,0001), что не про-
тиворечит проведенным исследованиям и подтверждает 
патогенез развития ангиопатий. Также присутствует за-
метная корреляция ПФЭ с состоянием после ЧТА (r=0,65, 
Р=0,0002) и высокая связь ПФЭ с частотой случаев репер-
фузионного синдрома (r=0,88, Р=0,0001), но данные по-
казатели из-за ограниченного количества требуют даль-
нейшего подтверждения. Имеется достоверная обратная 
связь ПФЭ с тяжестью СДС (r=-0,96, Р=0,0001), чем тя-
желее гнойно-некротический процесс, тем более снижена 
ПФЭ (табл. 6).

Таблица 6 - Показатели функции эндотелия у пациентов СДС в зависимости от тяжести гнойно-некро-
тического процесса, (n=53)

Степень тяжести
СДС (n=53)

количество ПФЭ (%)
0 степень 0 0
1 степень 7 27,9
2 степень 11 17,8
3 степень 31 6,9
4 степень 4 -5,4
5 степень 0 0

Развитие ЭД у пациентов с СДС имеет свои отличи-
тельные особенности и носит мультифакторный характер 
[15, 16, 17]. Как известно, гипергликемия запускает ком-
плекс патологических реакций, включая окислительный 
стресс, неферментативное гликозилирование и воспале-
ние, которые в итоге приводят к повреждению эндотелия 
[18, 19, 20]. При СДС инфекционный процесс и прямо, и 
косвенно провоцирует ЭД. Это происходит из-за непо-
средственного деструктивного воздействия патогенных 
микроорганизмов и их бактериальных компонентов на 
эндотелий, а также влияния на эндотелиоциты выделяе-
мых ими провоспалительных и противовоспалительных 
цитокинов, которые стимулируют процессы адгезии, 
трансмиграции иммунных клеток, повышение активных 
форм кислорода (АФК) и азота (АФА), а также активиза-
ция тромбоцитов еще больше усиливает воспалительную 
реакцию [21]. При ишемии конечностей при СД основным 
событием в повреждении эндотелия лежит циркулятор-
ная гипоксия, приводящая к истощению запасов кисло-
рода и высокоэнергетических субстратов клетки, таких 
как аденозинтрифосфат (АТФ) и креатинфосфат (КФ) 
[17]. Также необходимо иметь в виду период реперфузии, 
который начинается сразу же после восстановления кро-
вотока в зоне гипоксически поврежденных тканей ниж-
ней конечности и характеризуется неспособностью кле-
ток как раньше метаболизировать кислород, что связано 
с развитием в фазу ишемии дисфункции митохондрий и 
замедлением процессов синтеза АТФ. В результате чего 
переизбыток кислорода метаболизируется митохондри-
ями клеток с образованием АФК и АФА, что и лежит в 
основе реперфузионного повреждения [22, 23, 24]. 

Таким образом, если рассматривать в данном 
аспекте уже известные механизмы патогенеза повреж-
дения эндотелия при СДС, то целесообразно предло-
жить следующую гипотезу патогенетической клас-
сификации ЭД, которую можно будет разделить на 
четыре типа: гипергликемический (метаболический), 
воспалительный (инфекционно-токсический), ишеми-
ческий и реперфузионный тип (как следствие реваску-
ляризации конечности).  В дальнейшем это позволит 
подбирать более эффективную тактику и стратегию 
лечения и профилактики диабетических осложнений с 
учетом механизма нарушения функций эндотелиаль-
ных клеток.

ВЫВОДЫ
1. Компьютерная фотоплетизмография сосудов ко-

нечностей является достаточно информативным ме-
тодом диагностики в выявлении ЭД у пациентов с СД. 
Повреждение эндотелия у пациентов с СДС сочетается 
с выраженными изменениями периферических артерий, 
поэтому возможность комплексной оценки сосудистого 
русла конечности по данным ультразвукового исследова-
ния и ФПГ позволяет расширить объем полученных дан-
ных, что непосредственно повлияет на тактику лечения 
пациентов СДС. 

2. Выраженность микрососудистых осложнений СД 
и нарушения эндотелия имеет достоверную взаимосвязь. 
Для пациентов с СДС  характерны достоверно снижен-
ный ПФЭ (р<0,05), на 27,8% более выраженные клиниче-
ские биомаркеры ЭД, чем у больных СД без СДС, а также 
высокая связь ПФЭ с ДР, ДН и ДПНК. 
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3. Имеется достоверная обратная связь ПФЭ со степе-
нью тяжести СДС. Отмечается связь ЧТА с ПФЭ и часто-
той реперфузионного синдрома, но данное наблюдение 
требует дальнейшего изучения в более обширных и ран-
домизированных исследованиях.

4. Патогенез ЭД при СДС многокомпонентный и неко-
торые его аспекты нуждаются в дальнейшем изучении. Но 
с учетом известного патогенеза ЭД при СДС можно пред-
ложить гипотезу патогенетической классификации ЭД: 
гипергликемический, воспалительный, ишемический и 
реперфузионный типы, что крайне важно для выбора так-
тики и стратегии профилактики и лечения диабетических 
осложнений.
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