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лечения у большинства больных обеспечивала нормали-
зацию активности ферментов цитолиза.

3. Энтомологический препарат имухептин является 
фармакологическим средством, которое благоприятным 
образом воздействует на ведущие звенья патогенеза неал-
когольного стеатогепатита и способствует нормализации 
обмена липидов.
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Гемопоэтическая активность крови в условиях диабетогенной 
интоксикации у больных инсулинозависимым сахарным диабетом
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R. M. Mamedgasanov, M. M. Feyzullaev 
Haemopoietic Activity of Blood in Diabetogenic Intoxication in Patients with Insulin Dependent Sugar Diabetes

For this research, 30 patients with insulin dependent sugar diabetes (IDSD) were studied. The surveyed patients comprised 19 men and 11 
women from the ages of 17 to 55 years who have had IDSD for periods ranging from 1 month to 12 years. The purpose of this work was to study 
the haemopoietic activity of blood in diabetogenic intoxication in patients with IDSD. The control group was made up of 20 healthy subjects. 
As a result of tests, researchers identified a carbohydrate-exchange deficiency causing a decompensation of the haemopoietic activity of blood 
in patients with IDSD, which is one of the signs of a disturbance of haemopoiesis. The levels of haemopoietic activity of blood were increased 
to that of the control group following the application of a nonconventional method of combination therapy with Insulin Insuman Rapid, an 
Enterodesum, low-molecular Reopolyglucinum and Vitamin E. 
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Реферат
Объектом исследования явились 30 больных инсулинозависимым сахарным диабетом (ИЗ СД). Из обследованных больных: 19 

мужчин, 11 женщин, в возрасте от 17 до 55 лет. Давность заболевания от 1 месяца до 12 лет. Целью настоящей работы явилось изучение 
состояния гемопоэтической активности крови в условиях диабетогенной интоксикации у больных ИЗ СД. Контрольную группу 
составляли 20 здоровых лиц (доноров). Всем больным в динамике проводили общий осмотр и обследования. В результате проведенных 
анализов, в период декомпенсации углеводного обмена, установлен дефицит гемопоэтической активности крови у больных ИЗ СД, 
что является одним из признаков нарушения гемопоэза. При применении нетрадиционного метода терапии в комплексе с инсулином 
инсуман рапидом, энтеродезом, низкомолекулярным реополиглюкином и витамином Е, уровень гемопоэтической активности крови 
увеличился до уровня контрольной группы.

Ключевые слова: гемопоэтическая активность крови, диабетогенная интоксикация.

Введение
По данным ВОЗ сахарный диабет в настоящее время 

занимает одно из ведущих мест в ранней инвалидизации 
и характеризуется высокой смертностью. Как известно, 

регуляция эритропоэза в условиях гипергликемии и ин-
тенсивной инсулинотерапии у больных сахарным диабетом 
остается малоизученным вопросом. Состояние хроничес-
кой гипергликемии чрезмерно усиливает накопление диа-
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бетогенной интоксикации у больных инсулинозависимым 
сахарным диабетом. По данным ряда авторов (2, 3, 4, 5, 10) 
увеличение диабетогенной интоксикации в значительной 
степени способствует деформации, разрушению и гибели 
эритроцитов, поэтому продолжительность жизни эритро-
цитов уменьшается более, чем на 13%. В результате проис-
ходит образование недоокисленных продуктов распада и 
избыточное накопление перекисей липидов, обладающих 
мембрано-токсическими свойствами.

Повышение перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) приводит к нарушению физико-химической 
структуры клеточных мембран эритроцитов до их пол-
ного разрыва и гемолиза (7, 8, 9,). В заключение этого 
процесса развиваются признаки гипоксии. Как правило, 
гипоксия в свою очередь вызывает усиление активности 
эритропоэтина для стимуляции эритропоэза у больных 
инсулинозависимым сахарным диабетом (ИЗ СД). В 
условиях тяжелого течения декомпенсации углеводного 
обмена жизнедеятельность клеток крови хронически 
подвергается нарушению. Обычно, в нормальных ус-
ловиях, уровень продукции эритроцитов регулируется 
эритропоэтином. В условиях токсичности плазмы крови 
(ТСП) как гемопоэтической активности, так и актив-
ности перекисного окисления липидов (ГПА), (ПОЛ) 
крови усиливает развитие анемического синдрома. По-
явление анемического синдрома приводит к повышению 
активности адреналовой системы, и в результате чего 
компенсация углеводного обмена нарушается, увеличи-
вается содержание сахара в крови, токсичность плазмы 
крови. Вымываются минеральные ресурсы организма, 
нарушаются витаминные балансы, страдает гомеостаз 
железа в крови. У декомпенсированных больных са-
харным диабетом (СД) хронически нарушается система 
эритрона, механизмы эритропоэза [3, 5, 10] и страдает 
эффективность инсулинотерапии.

Актуальность этого недостаточно изученного воп-
роса привели нас к изучению состояния гемопоэтической 
активности крови в условиях диабетогенной интоксикации 
у больных инсулинозависимым сахарным диабетом.

Материал и методы
Объектом исследования являлись 30 больных 

инсулинозависимым сахарным диабетом. Из обследо-
ванных больных - 19 мужчин и 11 женщин, в возрасте 
от 17 до 55 лет. Давность заболевания варьировалась от 
1 месяца до 12 лет. Контрольную группу составляли 20 
человек (доноров), не имеющих хронических заболеваний 
и наследственной предрасположенности к сахарному 
диабету. Всем больным в динамике проводили общий 
осмотр и обследования. Анализы сахара в крови прово-
дили глюкозооксидазным методом. Продукты перекис-
ного окисления липидов (ПОЛ) определяли по методу 
Tchiara Minozi (11). Гемопоэтическую активность крови 
(ГПА) и токсические свойства плазмы изучали методом 
гемокультуры (6). Метод заключается в следующем: 
лейкоцитарная пленка донора культивируется методом 
висячей капли в плазме больного сахарным диабетом. 

В контроле, вместо плазмы больного, берется раствор 
Рингера и через 12 часов культивирования измеряются 
зоны миграции 6-8 пленок лейкоцитов. Средний показа-
тель миграции 6-8 контрольных культур принимаются за 
100%, а выраженное отношение величины зоны миграции 
опытных культур к контрольным (в процентах ) условно 
принимается цифровым выражением гемопоэтической 
активности сыворотки. Если зона миграции в опытных 
культурах меньше, чем в контрольной, то цифровой по-
казатель получает отрицательный знак (-), а если больше, 
чем в контрольных, то положительный знак (+). Для 
токсического фактора, упростив метод, мы использова-
ли только средние данные абсолютной величины зоны 
миграции лейкоцитов (АЗМЛ в мм) от лейкоцитарной 
пленки. Степень ТСП крови определяли по величине 
зоны миграции лейкоцитов: увеличение абсолютной зоны 
миграции лейкоцитов (АЗМЛ) расценивали как умень-
шение ТСП крови. А уменьшение АЗМЛ - принимали как 
увеличение ТСП крови. Морфологический состав пери-
ферической крови изучали общепринятым методом. При 
лечении больных применялся препарат инсуман рапид 
по следующей схеме: подкожные инъекции, утром – 20 
ед., в обед – 25 ед., вечером – 15 ед., ночью – 8 ед.

Обработка полученных данных проводилась мето-
дом вариационной статистики. Достоверность различий 
определялась по критерию Стьюдента.

Результаты и их обсуждение
Исследованиями было установлено, что у 30 боль-

ных инсулинозависимым сахарным диабетом (ИЗ СД), до 
лечения при высокой гипергликемии (23,3 ± 1,6 ммоль/л) 
содержание гемопоэтической активности составляло 
102 ± 2,0 усл.ед. При сравнении с контролем отмечается 
значительное снижение ГПА крови (128,5 ± 2,2 усл.ед.). 
Нами изучены анализы продуктов свободного радикаль-
ного окисления липидов (ПОЛ), и в среднем их уровень 
составлял 0,53 ± 0,001 усл.ед. До лечения ТСП крови были 
более высокими. Данные абсолютной зоны миграции 
лейкоцитов показали – (АЗМЛ - 1,7 ± 0,001). Можно 
констатировать, что именно высокая гипергликемия и 
избыток ТСП крови вызывали снижение содержание 
ГПА крови у больных ИЗ СД, что следует отнести к группе 
высокого риска диабетического осложнения. С другой 
стороны следует подчеркнуть, что под воздействием ТСП 
крови происходило функциональное нарушение мигра-
ционной способности лейкоцитов. При декомпенсации 
углеводного обмена, жизнеспособность лейкоцитов 
уменьшалась, и тем самым защитные силы организма у 
больных диабетиков ослаблялись.

Взаимодействие ТСП крови и инсулинотерапии, 
а зачастую каждое из этих явлений в отдельности, про-
являли себя в различных направлениях. Так, некoторые 
авторы (11, 13) отмечали, что инсулин, обладая как не-
естественной гемопоэтической активностью, подавляет 
функцию естественной гемопоэтической активности 
крови. В этих случаях, при больших дозах инсулино-
терапии подавляется естественный гемопоэтин, и тем 
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самым вызывает нарушение эритропоэза. Другое, не-
маловажное, значение имеет повышение активности 
перекисного окисления липидов (ПОЛ), которое может 
способствовать развитию анемии. У контрольной группы 
из 20 здоровых лиц (доноров) образование эритропоэ-
тинов протекало в пределах нормы (128,5 ± 2,2 усл.ед.). 
По данным некоторых авторов (1, 12) эритропоэтин 
индуцировал эритроидные клетки. Уровень продукции 
эритроцитов регулировался эритропоэтином. Таким 
образом, результаты полученных анализов показали, 
что при высокой гипергликемии и ТСП крови из-за 
подавления и дефицита эритропоэтина, у больных СД 
нарушается регуляция эритропоэза. Согласно данным 
И. И. Гительзона (4), дефицит эритропоэтина ингибирует 
пролиферацию, но не препятствует терминальной диф-
ференцировке клеток эритроидного ряда. Результаты по-
лученных нами анализов соответствуют данным других 
авторов (2, 3, 4, 5). Однако, в настоящее время известная 
традиционная инсулинотерапия не всегда дает жела-
емые лечебные результаты. Целью настоящей работы 
является повышение сахароснижающей эффективности 
комплексной инсуман рапид терапии с дезинтоксикаци-
онным препаратом энтеродезом, и низкомолекулярным 
реополиглюкином, витамином Е. Энтеродез – препарат 
низкомолекулярного поливинилпирролидина с такой 
же молекулярной массой, как у гемодеза (1260 + 2700), 
обладающий дезинтоксикационными свойствами, но 
предназначенный для приема внутрь в виде водного рас-
твора. Энтеродез связывает токсины и выводит их через 
кишечник. Лечебный эффект развивается через 15-30 
минут после приема препарата. Принимается энтеродез 
внутрь в дозе 5 гр. 1-3 раза в сутки до исчезновения ин-
токсикации (2-7 дней). Перед употреблением растворяют 
5 гр. порошка в 100 мл кипяченой воды (можно добавить 
сахар или фруктовый сок). Реополиглюкин является пре-
паратом низкомолекулярного декстрана. Он уменьшает 
агрегацию форменных элементов крови, способствует 
перемещению жидкости из тканей в кровяное русло. 
Уменьшает вязкость, способствует восстановлению кро-
вотока в мелких сосудах, оказывает дезинтоксикационное 
действие. Вводится внутривенно 400 мл в течение 30-60 
минут. Следующий применямый препарат – витамин Е, 
который является сильным антиоксидантом, защищает 
различные вещества от окислительных повреждений и 
участвует в синтезе белков. Мы использовали 1 мл 5% 
раствора, внутримышечно, через день.

Эффективность лечения больных оценивали по 
результатам снижения гликемии и интоксикации, сопро-
вождающиеся наступлением компенсации углеводного 
обмена. В контрольной группе больных, при лечение 
которых применялся только препарат инсулина, были по-
лучены следующие данные: сахар в крови снизился с 23,8 
± 1,6 ммоль/л до 11,7 ± 0,1 ммоль/л, АЗМЛ увеличился с 
1,7 ± 0,001 мм до 2,8 ± 0,001 мм, ГПА увеличился с 102 ± 2,1 
ед. до 106 ± 2,2 ед. Наиболее важным показателем эффек-
тивности нетрадиционного комплексного лечения являлось 
снижение сахара в крови, которое привели до уровня 5,7 

± 1,2 ммоль/л от уровня 23,8 ± 1,6 ммоль/л (Р < 0,01) после 
применения инсуман рапид терапии. Было установлено, 
что компенсация углеводного обмена приводит к снижению 
уровня ПОЛ — к уровню группы здоровых (0,21 ± 0,001 усл.
ед.) (Р < 0,05). С уменьшением диабетогенной интоксикации 
отмечено увеличение АЗМЛ до 4,3 ± 0,001 мм. от уровня 
1,7 ± 0,001 АЗМЛ в мм. После применения комплексной 
инсулинотерапии усилилось увеличение ГПА крови до 118 
± 1,5 усл.ед. от уровня 102 ± 2,2 усл.ед. (Р < 0,02).

Выводы
1. У больных инсулинозависимым сахарным диабе-

том в период декомпенсации углеводного обмена обнару-
жен дефицит гемопоэтической активности крови.

2. Применение нетрадиционного метода терапии в 
комплексе с инсуман рапидом приводит к компенсации 
углеводного обмена и нормализации содержания гемо-
поэтической активности крови у больных инсулиноза-
висимым сахарным диабетом.
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