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По данным ВОЗ, количество больных сахарным диабетом составляет 

3−5% населения земного шара, из них каждый второй является потенциальным 

пациентом хирургического стационара [19]. Так, пациенты диабетом составля-

ют от 6 до 20% больных в любом госпитале США. В промышленно-развитых 

странах от 10 до 20% населения старше 60 лет страдают сахарным диабетом 

[17]. В республике Беларусь около 4% населения болеют сахарным диабетом, 

причем у 3% из них выполняют ампутации нижних конечностей [2]. Наруше-

ния углеводного обмена у 80% пациентов с сахарным диабетом приводят к раз-

витию диабетических ангиопатий с преимущественной локализацией в нижних 

конечностях и образованием хронических, медленно заживающих язв [1]. 

После открытия инсулина результаты лечения хирургических заболева-

ний у больных сахарным диабетом значительно улучшились. Однако уровень 

послеоперационных раневых осложнений у данной категории пациентов все 

еще составляет от 6 до 40% [4]. Считается, что у больных диабетом имеет место 

нарушение процесса раневого заживления, хотя до сих пор не изучены все осо-

бенности диабета, лежащие в основе такой предрасположенности. Существует 

диабет I типа (5−10% среди всех больных диабетом) и диабет II типа (около 

90%). При обоих типах заболевания имеют место расстройства метаболизма уг-
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леводов, белков и жиров связанные с нарушением продукции или утилизации 

инсулина [7]. Гипергликемия и гликозурия не обязательно являются симптома-

ми диабета и могут носить симптоматический характер, как реакция на стрес-

совую ситуацию. В настоящее время такие пациенты встречаются все чаще. 

К типичным осложнениям у больных диабетом обоих типов относятся 

сосудистые и нейропатические заболевания [11]. Открытие инсулина в 1922 г. 

произвело переворот в лечении диабета и позволило значительно расширить 

хирургическую помощь больным диабетом. Однако, несмотря на значительные 

достижения, больные диабетом и в настоящее время в ряде случаев все еще 

имеют более высокий уровень раневых осложнений. 

Экспериментальные исследования процесса раневого заживления при 

диабете в большинстве случаев выполняются на модели диабета, полученной у 

лабораторных животных при помощи аллоксана или streptozotocin. При изуче-

нии заживления ран у лабораторных животных (мыши, хомяки, крысы) с диа-

бетом I типа обнаружено снижение числа полиморфно-ядерных лейкоцитов 

(ПЯЛ), увеличение отека, снижение численности фибробластов, коллагенового 

синтеза, прочности ран, а также уменьшение образования грануляционной тка-

ни. У животных получавших инсулин все показатели были лучше. Причем при 

назначении инсулина в течение первых 8 ч после нанесения раны процесс ране-

вого заживления улучшался (увеличивалось количество ПЯЛ, фибробластов и 

образование коллагена) даже в условиях неполной нормализации уровня глю-

козы в крови животных. В то же время при изучении прочности ран через 8 не-

дель после травмы, было обнаружено, что необходим уровень глюкозы в крови 

близкий к нормальному для восстановления коллагенового синтеза у животных 

с гипергликемией. 

A. Prakash et al. [20] сообщили о снижении прочности ран у инсулинде-

фицитных животных. W.H. Goodson и T.K. Hunt [13] обнаружили уменьшение 

содержания коллагена в ранах у животных с диабетом в которые были имплан-

тированы специальные цилиндры. E.R. Arguilla et al. [3] исследовали заживле-
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ние колотых ран глаза у инсулиндефицитных крыс. Эти раны эпителизирова-

лись в течение 72 ч. Авторы установили, что наибольшее снижение коллагено-

вого синтеза наблюдалось у крыс с диабетом. Назначение инсулина способст-

вовало уменьшению этих отклонений. 

W.H. Goodson и T.K. Hunt [14] установили, что у животных с диабетом 

назначение инсулина большее значение имеет на ранних стадиях процесса ра-

невого заживления. Ранняя фаза заживления, в течение которой назначение ин-

сулин имеет решающее значение, является периодом воспалительного ответа. 

Обнаружение нарушений в этой фазе у животных с диабетом коррелирует с из-

вестными данными о нарушении функциональной активности лейкоцитов у 

больных диабетом. При этом имеет место снижение хемотаксиса, фагоцитоза и 

внутриклеточного киллинга. 

Исследования свидетельствуют, что расстройства заживления раны в 

период воспалительной фазы, особенно элиминация макрофагов, описанная S. 

Leibovich и R. Ross [18], является непосредственной причиной последующего 

нарушения пролиферации фибробластов и синтеза коллагена. Таким образом, 

неудовлетворительное заживление ран у пациентов с диабетом может быть свя-

зано с дефектом воспалительного ответа [6]. То, что дефицит инсулина большее 

влияние оказывает в фазе воспаления и меньше влияет на коллагеновый синтез, 

подтверждается результатами исследований на клеточных культурах ткани. 

Инсулин стимулирует синтез РНК и неколлагеновый синтез белка фибробла-

стами в тканевых эксплантатах, при этом только минимально воздействуя на 

синтез коллагена и ДНК. 

D.B. Villie и M.L. Powers [26] показали, что синтез коллагена фибробла-

стами в тканевой культуре пропорционален наличию глюкозы в тканевом суб-

страте и что присутствие инсулина не оказывает влияния на этот процесс. 

Имеются клинические сообщения об ускорении заживления ран при местном 

применении инсулина. Однако явное отсутствие эффекта инсулина на синтез 

коллагена per se позволяет усомниться в результатах этих исследований. 
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При введении инсулина в сетчатые цилиндры, имплантированные в ра-

ны, не обнаружено положительного эффекта ни в сроках отложения коллагена 

ни в утилизации глюкозы. При исследовании раневого заживления у мышей 

6−8 недельного возраста с диабетом взрослого типа и тучностью также уста-

новлено нарушение заживления ран. В частности меньше образовывалось кол-

лагена. Причем назначение инсулина в дозе адекватной для коррекции гиперг-

ликемии не улучшало процесс раневого заживления. Эти данные имеют боль-

шое значение для разработки методов адекватного лечения больных диабетом в 

послеоперационном периоде. Следует не только контролировать гиперглике-

мию, но и выяснять, имеется ли у пациента дефицит инсулина или инсулиновая 

резистентность [15]. 

Большинство клинических исследований по раневому заживлению у 

больных сахарным диабетом посвящено изучению функциональной активности 

ПЯЛ. Несмотря на большое количество исследований по изучению функции 

ПЯЛ, большинство из них посвящено фагоцитозу и внутриклеточному киллин-

гу. Авторы в своих работах обычно объединяют больных с диабетом I и II типа. 

Результаты большинства исследований свидетельствуют о том, что при гиперг-

ликемии наблюдается нарушение способности ПЯЛ осуществлять эффектив-

ный фагоцитоз и внутриклеточный киллинг. 

Одновременно установлено, что фагоцитарный и микробицидный эф-

фекты могут быть оптимизированы коррекцией уровня глюкозы в крови при 

использовании экзогенного инсулина, а также при применении оральных ги-

погликемических агентов (ОГА). Однако в ряде исследований показано, что хо-

тя фагоцитоз и бактериальный киллинг ПЯЛ улучшались при снижении уровня 

глюкозы в крови, все же эти функции лейкоцитов полностью не нормализова-

лись. Авторы этих исследований полагают, что нарушения фагоцитоза и кил-

линга ПЯЛ у больных диабетом могут быть обусловлены как наследственными 

дефектами ПЯЛ, так и патологическими уровнями глюкозы и инсулина. Воз-

можно, что в основе данных расстройств функции ПЯЛ лежит дефицит внутри-
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клеточного образования макроэргических соединений, нарушение опсонизации 

бактерий и снижение синтеза лецитина, необходимого для восстановления кле-

точной мембраны в процессе фагоцитоза. 

Меньше исследований посвящено адгезии ПЯЛ и хемотаксису − реакци-

ям, предшествующим фагоцитозу. Как результат травмы, в течение фазы вос-

паления лейкоциты прилипают к сосудистому эндотелию. J.D. Bagdade et al. [5] 

демонстрировали in vitro нарушение адгезии ПЯЛ, которое было ликвидирова-

но при снижении уровня глюкозы крови в крови. Этот эффект был достигнут 

как у пациентов, получавших инсулин (диабет I типа), так и у пациентов с диа-

бетом II типа, которые получали Tolazamide (ОГА). Сообщается о дефекте хе-

мотаксиса ПЯЛ у больных диабетом, обусловленном дефицитом определенных 

клеточных и сывороточных факторов. Экспозиции инсулина и определенных 

концентраций глюкозы in vitro и in vivo улучшает хемотаксис ПЯЛ, однако 

данные эффекты не являются последовательными. 

D.M. Molenaar et al. [21] изучали хемотаксис у больных диабетом I типа 

и здоровых родственников и обнаружили нарушение хемотаксиса у последних, 

что позволяет предположить наличие врожденного генетического дефекта ПЯЛ 

у больных диабетом, а также у их родственников. R.H. Drachman et al. [10] об-

наружили возрастание in vivo чувствительности к пневмококку типа 25 у крыс с 

аллоксановым диабетом. Данные авторы установили in vitro снижение активно-

сти фагоцитоза пневмококков лейкоцитами от крыс-диабетиков по сравнению 

со здоровыми животными. 

В то же время показано, что лейкоциты от опытных животных функцио-

нировали как нормальные при помещении их в сыворотку здоровых крыс. При 

добавлении глюкозы в нормальную сыворотку, вследствие чего осмолярность 

ее возрастала, опять имело место снижение фагоцитарной активности лейкоци-

тов, полученных как от опытных, так и от здоровых крыс. Авторы сделали за-

ключение, − гипергликемия может способствовать ингибированию фагоцитоза 
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бактерий. В целом, исследования, посвященные раневому заживлению у боль-

ных сахарным диабетом, свидетельствуют о нарушении функциональной ак-

тивности ПЯЛ, нарушении воспалительного клеточного ответа, снижении кол-

лагенового синтеза и прочности ран. Однако при адекватно корригируемой ги-

пергликемии данные нарушения могут быть значительно уменьшены [9]. 

К факторам риска способствующим развитию раневых осложнений у 

больных диабетом относятся возраст, тучность, сосудистые заболевания и ней-

ропатия. Существует большая литература, посвященная окклюзионным заболе-

ваниям сосудов нижних конечностей у больных сахарным диабетом. Хотя точ-

ные механизмы лежащие в основе ускорения развития атеросклероза при диа-

бете не ясны, развитие гипоксии, нарушение питания тканей, связанные с сосу-

дистой патологий у пациентов с диабетом вносят дополнительный риск и спо-

собствуют развитию раневых осложнений у пациентов с диабетом как I, так и II 

типа. Окклюзия крупных сосудов при атеросклерозе нередко имеющем место 

при диабете является одним из важных факторов, способствующих развитию 

язв и гангрены нижних конечностей. 

Микроваскулярная патология, наблюдающаяся у пациентов с диабетом, 

характеризуется утолщением базальной мембраны капилляров, что приводит к 

возрастанию капиллярной проницаемости. Развивающееся при этом расстрой-

ство микроциркуляции способствует нарушению раневого заживления посред-

ством снижения миграции лейкоцитов, доставки нутриентов и кислорода. S. 

Goldenberg et al. [12] описали эндотелиальную пролиферацию и schiff-

позитивные интрамуральные отложения в артериолах у 92% исследованных 

больных диабетом. Они также обнаружили более дистальное образование ган-

грены нижней конечности у больных диабетом по сравнению с пациентами, не 

страдающих диабетом, и предположили, что данная особенность связана с опи-

санными сосудистыми изменениями. Отложения в артериолах были сходны с 

отложениями, обнаруженными ранее в почках у больных диабетом. 
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M.D. Siperstein [24] предположил, что утолщение базальной мембраны 

капилляров является первичным сосудистым повреждением у пациентов с диа-

бетом. С возрастом, утолщение базальной мембраны капилляров наблюдается 

приблизительно у 90% больных диабетом. В то же время было выявлено, что 

утолщение базальной мембраны капилляров является нормальным процессом 

при увеличении возраста и у здоровых людей. Кроме того, утолщение базаль-

ной мембраны в капиллярах наблюдается не у всех пациентов с диабетом. На-

пример, оно обнаружено только у 30% больных ювенильным диабетом. Таким 

образом, до конца еще не выяснено, является ли диабетическая ангиопатия 

причиной или следствием нарушения раневого заживления. 

Исследования показывают, что микроциркуляторное русло при диабете 

может функционировать адекватно. Было продемонстрировано возрастание со-

судистой проницаемости 131I и [51Cr] EDTA при измерении капиллярной диф-

фузии на предплечье у больных диабетом. При измерении проницаемости диф-

фузия в сосуды 133Xe, инъецированного в мышцу передней поверхности голени, 

была более высокая у больных диабетом. Сходные результаты были получены в 

исследованиях при использовании 131I и меченного альбумина. 

Предполагается, что возрастание проницаемости может быть основным 

нарушением, обусловленным утолщением базальной мембраны капилляров, ко-

торое, вероятно, является следствием возрастания ультрафильтрации плазмы. 

При изучении перфузии кожи в области раны после локального введения 133Xe 

на переднем и заднем участках кожных лоскутов до и после ампутации ниже 

коленного сустава обнаружено увеличение перфузии после операции у пациен-

тов, не страдающих диабетом. Хотя уровень перфузии был несколько ниже у 

больных диабетом, все же возрастание перфузии наблюдалось и у них. 

G. Rayman et al. [23] использовали датчик Doppler для оценки микроцир-

куляции в поверхностных слоях кожи после нанесения раны у больных диабе-

том I типа, не имевших заболеваний крупных сосудов и у пациентов, не стра-

дающих диабетом. Производилось измерение микроциркуляции в ответ на тер-
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мическую травму стопы и механическую травму (пункция иглой) передней 

стенки живота. Было обнаружено возрастание микроциркуляторного кровотока 

в коже в обеих групп пациентов, однако ответ на травму был значительно ниже 

в группе больных диабетом. Уровень возрастания кровотока был обратно про-

порционален длительности диабета. При этом у больных не было выявлено 

корреляции между уровнями глюкозы в крови и кровотока в коже. Предполага-

ется, что снижение гиперемии кожных покровов у пациентов с диабетом может 

быть связано с нарушением продукции локальных вазоактивных медиаторов. 

W.H. Goodson и T.K. Hunt [16] установили, что возрастание капиллярной 

проницаемости, связанное с микроангиопатией является физиологическим от-

ветом на ранних этапах воспалительной фазы процесса раневого заживления. 

Так как утолщение базальной мембраны капилляров связано с длительностью 

диабета, этот дефект может не выявляться в новообразованных капиллярах ран 

больных диабетом. G.C. Viberti et al. [23] предполагают, что нарушение сосуди-

стой проницаемости может быть уменьшено при использовании инсулина. Ус-

тановлено, что альбуминурия у диабетиков даже при длительном существова-

нии заболевания может быть уменьшена в течение 24-часового периода инфу-

зии инсулина. Этот эффект может быть достигнут даже при наличии признаков 

сосудистого поражения сетчатки, что обычно свидетельствует о присутствии 

сходных гломерулярных поражений. Однако наличие гистологических измене-

ний в сосудах не обязательно коррелирует с функциональными нарушениями, а 

функциональные расстройства могут быть корригированы дополнительным на-

значением инсулина. Необходимы дальнейшие исследования для установления 

значения микрососудистой патологии в процессе раневого заживления и уста-

новления роли вазоактивных медикаментов в оптимизации заживления ран при 

диабете. 

Существует еще ряд факторов, оказывающих отрицательное влияние на 

раневое заживление у пациентов с диабетом. Снижение вибрационной и боле-

вой чувствительности делает больных диабетом мало- или нечувствительными 
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к боли при небольших кожных повреждениях, чаще на стопе. Это способствует 

небрежному отношению к травме и инфекционным проявлениям, когда они 

еще мало выражены. Следствием является увеличение существующего повреж-

дения и нередко образование хронического изъязвления на стопе [20]. В связи с 

расстройствами процесса раневого заживления, больные диабетом имеют по-

вышенную склонность к развитию инфекционного процесса конечностей, чаще 

нижних. Многие авторы указывают на значительную частоту грамотрицатель-

ных и анаэробных бактерий, выделяемых из гнойных очагов у данных пациен-

тов. Во многих случаях наблюдаются ассоциации грамположительных и гра-

мотрицательных микроорганизмов, при этом практически никогда не обнару-

живаются чистые культуры стафилококков или стрептококка [8]. 

Таким образом, специфические расстройства обмена, нейропатия, атеро-

склеротическая окклюзия крупных сосудов, ангиопатия малых сосудов, повы-

шенная чувствительность к инфекции оказывают повреждающее воздействие 

на процесс раневого заживления у больных диабетом. Однако адекватное лече-

ние основного заболевания с выяснением специфических особенностей его те-

чения у данного пациента и коррекцией гипергликемии позволяют оптимизи-

ровать процесс раневого заживления и существенно снизить риск послеопера-

ционных раневых осложнений у больных диабетом. 
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Резюме 

Ю.К. Абаев 

САХАРНЫЙ ДИАБЕТ И РАНЕВОЕ ЗАЖИВЛЕНИЕ 

Представлены экспериментальные и клинические данные раневого за-

живления у больных сахарным диабетом. Освещаются лечебные мероприятия, 

направленные на оптимизацию раневого заживления, позволяющие уменьшить 

риск развития осложнений у данных пациентов. 

Ключевые слова: сахарный диабет, раневое заживление. 



14 

 

 

Resume 

Yu.K. Abayev 

DIABETES MELLITUS AND WOUND HEALING 

There was presented experimental and clinical dates of wound healing at pa-

tient with diabetes mellitus. There were elucidated the treatment for wound healing 

optimization which minimize the risk of complications at that patients. 

Ключевые слова: diabetes mellitus, wound healing. 


