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Введение. Проблема эндотелиопротекции на сегодняшний день является весьма актуальной для медицины критических состояний. Влияние 
диабетического кетоацидоза на состояние эндотелиального гликокаликса недостаточно изучено. Эффективность инфузионной терапии 
при лечении диабетического кетоацидоза определяется функциональным состоянием эндотелия.
Цель – оценить эффективность меглюмина натрия сукцината, используемого в инфузионной терапии диабетического кетоацидоза, для 
коррекции дисфункции эндотелиального гликокаликса.
Материалы и методы. В проспективное исследование были включены 50 пациентов с диабетическим кетоацидозом, разделенные на две 
группы – в 1-й в качестве инфузионного раствора применяли натрия хлорид 0,9%, во 2-й – в инфузионную программу добавлялся меглю-
мина натрия сукцинат (Реамберин) в суточной дозе 10 мл/кг. Также были обследованы две группы контроля: 20 здоровых добровольцев и 
20 человек с сахарным диабетом без критических осложнений в анамнезе. Их рандомизацию осуществляли путем использования метода 
слепых конвертов. Нами было проведено изучение уровней синдекана-1 в плазме крови и альбумин-креатининового соотношения мочи (да-
лее – ACR) в исходном состоянии во всех группах, а также в исследуемых группах (№ 1 и № 2) в процессе проведения интенсивной терапии.
Результаты. Уровени синдекана-1 и ACR были самые низкие в группе здоровых добровольцев. В группе людей с сахарным диабетом без 
критических осложнений уровень данных маркеров был статистически значимо выше, чем у здоровых добровольцев. Наиболее высокие 
показатели маркеров синдекан-1 и ACR были в группах больных с диабетическим кетоацидозом, причем в исходной временной точке они 
были репрезентативны между собой в обеих группах. В процессе исследования было выявлено, что в группе с включением Реамберина 
(группа № 2) в динамике уровни синдекана-1 и ACR были ниже, чем в группе с использованием исключительно натрия хлорида 0,9% 
(группа № 1). Максимальная разница достигнута к 48 часу интенсивной терапии и составляла для синдекана – 1 19,3%, для ACR – 17,5%.
Заключение. Применение в составе инфузионной терапии полиионного кристаллоидного раствора «Реамберин» положительно влияет на 
состояние гликокаликса в процессе интенсивной терапии, что снижает выраженность синдрома капиллярной утечки.
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Introduction. The problem of endothelioprotection is currently highly relevant for critical care medicine. The effect of diabetic ketoacidosis on 
the state of endothelial glycocalyx has not been sufficiently studied. The effectiveness of infusion therapy in the treatment of diabetic ketoacidosis 
is determined by the functional state of the endothelium. 
The objective was to evaluate the effectiveness of meglumine sodium succinate used in the infusion therapy of diabetic ketoacidosis for correction 
of endothelial glycocalyx dysfunction 
Materials and methods. The prospective study included 50 patients with diabetic ketoacidosis, divided into 2 groups – the first, where 0.9% so-
dium chloride was used as an infusion solution, the second, where meglumine sodium succinate (Reamberin) was added to the infusion program at 
a daily dose of 10 ml /kg. Two control groups were also examined: 20 healthy volunteers and 20 people with diabetes mellitus without a history of 
critical complications. Their randomization was carried out using the blind envelope method. We studied the levels of syndecan-1 in blood plasma 
and the albumin-creatinine ratio of urine (hereinafter referred to as ACR) at baseline in all groups, as well as in the study groups (№ 1 and № 2) 
during intensive care. 
Results. Syndecan-1 and ACR levels were lowest in the group of healthy volunteers. In the group of people with diabetes mellitus without critical 
complications, the level of these markers was statistically significant higher than in healthy volunteers. The highest values of syndecan-1 and ACR 
markers were in the groups of patients with diabetic ketoacidosis, and at the initial time point, they were representative of each other in both groups. 
During the study, it was revealed that in the group with the inclusion of Reamberin (group No. 2), the levels of syndecan-1 and ACR were lower in 
dynamics than in the group using 0.9% sodium chloride exclusively (group No. 1). The maximum difference was reached by 48 hours of intensive 
care and was 19.3% for syndecan-1 and 17.5% for ACR. 
Conclusion. The use of polyionic crystalloid solution Reamberin as part of infusion therapy has a positive effect on the state of glycocalyx during 
intensive care, which reduces the severity of capillary leakage syndrome. 
Keywords: diabetes mellitus, diabetic ketoacidosis, glycocalyx, syndecan-1, capillary leakage, microaluminuria, crystalloid solution, infusion therapy, 
meglumine sodium succinate (Reamberin)
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Введение

Общая численность пациентов с сахарным 
диабетом, состоящих на диспансерном учете на 
01.01.2023 г., по данным отечественного регистра, 
составила 4 962 762 человека (3,31% населения РФ), 
из них: сахарный диабет 1 типа – 5,58% (277,1 тыс.), 
сахарный диабет 2 типа – 92,33% (4,58 млн.), другие 
типы сахарного диабета – 2,08% (104 тыс.) Распро-
страненность диабетического кетоацидоза – 46 слу-
чаев на 10  000 пациентов, страдающих сахарным 
диабетом. Преобладающий возраст  – до 30 лет. 
О степени вероятности диабетического кетоацидоза 
при разных типах сахарного диабета можно судить 
по частоте распространенности кетоацидотических 
ком в РФ: при 1 типе – 1,25%, при 2 типе – 0,05%. [3]

Первоочередным лечебным мероприятием при 
диабетическом кетоацидозе является проведение 
инфузионной терапии, предусматривающей вве-
дение больших объемов кристаллоидных плазмо-
заменителей. В этой связи возникают два вопроса: 
каким образом сахарный диабет и диабетический 
кетоацидоз влияют на функциональное состояние 
эндотелия, и каким образом используемые инфу-
зионные среды могут влиять на состояние эндоте-
лиального гликокаликса? Успешное решение этих 
вопросов в определенной степени позволит избе-
жать или минимизировать выраженность феноме-
на «капиллярной утечки». Установлено, что уровни 
синдекана-1 (маркер повреждения гликокаликса) в 
плазме повышаются у пациентов с сахарным диабе-
том 2 типа [18] и у пациентов с сахарным диабетом 
1 типа с диабетической нефропатией параллельно 
с микроальбуминурией [2].

Микроальбуминурия сопровождает синдром 
капиллярной утечки. При повышении сосудистой 
проницаемости, которая увеличивается по причине 
истончения гликокаликса при критических состо-
яниях, повышается экскреция почками альбумина 
[9]. Определение микроальбумина в моче является 
еще одним из маркеров повреждения гликокалик-
са [6]. Влияние диабетического кетоацидоза на де-
струкцию гликокаликса не так широко изучено по 
сравнению с такими критическими состояниями 
как сепсис, обширные хирургические вмешатель-
ства, политравма и др. Однако есть сведения о том, 
что эндотелиальный гликокаликс разрушается в 
результате острой гипергликемии. Истончение эн-
дотелиального гликокаликса из-за гипергликемии 
способствует ухудшению состояния пациентов с 
диабетическим кетоацидозом, что отрицательно 
влияет на долгосрочные результаты лечения [16].

Основным кристаллоидом, используемым в прак-
тике и рекомендованным практическими руковод-

ствами, является изотонический раствор натрия 
хлорида 0,9% [4, 5]. Однако в двойном слепом пере-
крестном исследовании, где здоровым испытуемым 
вводили изотонический раствор натрия хлорида 
0,9%, раствор Хартманна и альбумин 20% выявле-
но, что только «физиологический раствор» показал 
деградацию гликокаликса в виде увеличения содер-
жания синдекана-1 в плазме [13].

Таким образом, очевидно, что применяемые с на-
стоящее время программы инфузионной терапии 
у больных диабетическим кетоацидозом требуют 
корректировки.

Целью исследования явилась оценка эффектив-
ности меглюмина натрия сукцината, используемого 
в инфузионной терапии диабетического кетоаци-
доза, для коррекции дисфункции эндотелиального 
гликокаликса.

Материалы и методы

Проведено неинтервенционное проспективное 
исследование, в которое включено 50 пациентов 
(26 мужчин, 24 женщины) в возрасте от 18 до 75 лет, 
поступивших в экстренном порядке в частное уч-
реждение здравоохранения «Клиническая больница 
«РЖД-Медицина» города Барнаул» с сахарным ди-
абетом, осложненным диабетическим кетоацидозом. 
У 31 пациентов диагностировали сахарный диабет 
1 типа, у 19  – сахарный диабет 2 типа. При посту-
плении, согласно классификации И. И. Дедова и др. 
(2021), у 20 пациентов диагностировали умеренную 
степень тяжести диабетического кетоацидоза, у 30 – 
тяжелую. В качестве двух групп контроля было 
обследовано 20 здоровых добровольцев, а также 
20 больных с сахарным диабетом 1 и 2 типов в период 
компенсации, у которых в анамнезе отсутствовали 
острые осложнения сахарного диабета.

Исследование соответствует международным и 
этическим нормам, изложенным в Хельсинкской 
декларации Всемирной медицинской ассоциации 
«Рекомендации для врачей, занимающихся биоме-
дицинскими исследованиями с участием людей», 
одобрено локальным этическим комитетом ЧУЗ 
«КБ «РЖД-Медицина» г. Барнаул» (выписка из 
протокола № 6 от 27 декабря 2023 г.). Получено ин-
формированное добровольное согласие пациентов.

Критерии включения: возраст пациентов обое-
го пола от 18 до 75 лет включительно; достоверно 
выявленный и документально зафиксированный 
сахарный диабет; наличие диагностических крите-
риев декомпенсации сахарного диабета в виде ке-
тоацидоза: уровень глюкозы плазмы > 13 ммоль/л; 
гиперкетонемия (> 5 ммоль/л); кетонурия (≥ ++); 
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метаболический ацидоз (рН <  7,3); различной 
 степени нарушения сознания или без нарушения 
сознания; наличие клинических, функциональных 
и лабораторных признаков дегидратации. 

Критерии исключения: гиперчувствительность к 
компонентам препарата «Реамберин»; состояния 
требующие введения раствора бикарбоната натрия; 
отсутствие клинико-лабораторных критериев, свой-
ственных диабетическому кетоацидозу; наличие ур-
гентной патологии других органов и систем, тре-
бующей специфической медикаментозной терапии 
либо хирургического вмешательства.

В зависимости от характера инфузионной тера-
пии больных разделили на две группы по 25 паци-
ентов в каждой. Рандомизацию проводили методом 
«слепых» конвертов. В 1-й группе инфузионную 
терапию пациентам проводили согласно алгорит-
му, изложенному в клинических рекомендациях 
[4]. Применяли раствор натрия хлорида 0,9% с до-
бавлением, в случае необходимости, раствор калия 
хлорида. Во 2-й группе часть инфузионной терапии 
была заменена полиионным раствором «Реамбе-
рин» в дозировке 10 мл/кг в сутки до купирова-
ния кетоацидоза. По достижению уровня глюкозы 
плазмы 14 ммоль/л (как правило к концу 2-х суток) 
регидратацию продолжали с помощью приема жид-
кости внутрь и введения 150–200 мл 5% раствора 
декстрозы в зависимости от текущей потребности 
[4, 5]. Здоровые добровольцы включены в 3-ю груп-
пу. 4-ю группу составляли пациенты с сахарным ди-
абетом без острых осложнений.

Время начала инфузионной терапии, темп ее про-
ведения и ежесуточный объем в обеих группах были 
сопоставимы. В среднем объем инфузии составил 
4981 ± 405,63 мл в 1-е сутки, 3085,16 ± 390,2 мл – 
во 2-е сутки. Объем инфузии меглюмина натрия 
сукцината у пациентов 2-й группы в 1-е сутки в 
среднем составил 824,5 ± 113,73 мл, во 2-е сутки – 
701,93 ± 158,4 мл.

Инфузионную терапию начинали сразу же при 
поступлении больного в реанимационное отделе-
ние. Через 2 часа начинали вводить инсулин по 
следующей методике: начальная доза инсулина ко-
роткого действия: 0,1 ЕД/кг реальной массы тела 
внутривенно болюсно после начальной инфузион-
ной нагрузки. Через 2 часа от начала инфузионной 
терапии инсулин короткого действия начинали 
вводить внутривенно через инфузомат с начальной 
скоростью 0,1 ЕД/кг в час. Проводили постоянный 
контроль гликемии с целью снижения ее уровня в 
среднем на 3 ммоль/л за 1 час (не более 4 ммоль/л 

в час). Проводили коррекцию скорости внутривен-
ного введения инсулина короткого действия в зави-
симости от темпа снижения гипергликемии [4, 5].

Уровень циркулирующего синдекана-1 определя-
ли количественным сэндвич-методом иммунофер-
ментного анализа в плазме крови с последующим 
определением оптической плотности фотометриче-
ским методом. Использовали набор для определе-
ния синдекана-1 in vitro «SEB966Hu» (Cloud-Clone 
Corp, USA).

Для оценки экскреции альбумина было исполь-
зовано альбумин-креатининовое отношение (ACR) 
мочи. Уровни альбумина и креатинина мочи опре-
деляли при помощи биохимического анализаторе 
Indiko Plus.

Маркеры повреждения гликокаликса определяли 
в следующих временных контрольных точках:

– уровень синдекана-1: при поступлении (до на-
чала инфузионной терапии), через 48 ч терапии в 
1-й и 2-й группах;

– альбумин-креатининовое отношение (ACR): 
при поступлении (до начала инфузионной терапии), 
далее каждые 12 часов терапии до 48 ч в 1-й и 2-й 
группах;

– однократное определение уровней синдекана-1 
и альбумин-креатининового отношения в 3-й и 4-й 
группах.

Статистический анализ выполнен в среде R 
v 4.3.0. Рассчитаны статистики: минимум-максимум 
(разброс), медиана и квартили, среднее и среднеква-
дратическое отклонение. Сравнение групп на этапах 
проведено при помощи t-Критерия Стьюдента – 
 Уэлча. Оценку влияния меглюмина натрия сукци-
ната на динамику показателей провели при помощи 
линейных смешанных моделей с коррекцией на тип 
сахарного диабета. Построение графиков: ящичные 
диаграммы (центральная тенденция – медиана) и 
графики средних с 95%-м доверительным интерва-
лом. Корреляционный анализ выполнен при помо-
щи r-критерия Пирсона.

Результаты

Исследуемые группы больных с диабетическим 
кетоацидозом (1-я и 2-я группы) были репрезента-
тивны по исходным показателям (табл. 1).

В табл. 2 представлены результаты сравнитель-
ной оценки показателей ACR и синдекана в группах 
больных с кетоацидозом (№ 1 и № 2) в сравнении 
с контрольными показателями групп № 3 и № 4 до 
начала инфузионной терапии.

Таблица 1. Сравнение исходного уровня маркеров повреждения гликокаликса между группами 
Table 1. Comparison of the baseline level of glycocalyx damage markers between the groups

Показатель 1-я группа, n = 25 2-я группа, n = 25 p
Возраст, лет 45,0 [30,0; 58,0] 40,0 [29,0; 57,0] p = 0,846
Доля диабета 1 типа, % 64,0% 60,0% p = 1,000
Синдекан-1, нг/мл 52,0 [38,5; 60,9] 43,8 [37,2; 55,6] p = 0,159
ACR, мг/ммоль 59,3 [44,6; 69,3] 49,9 [39,0; 68,1] p = 0,271
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Графически полученные результаты представле-
ны на рис. 1.

Приведенные данные свидетельствуют о значи-
мом различии концентрации маркеров поврежде-
ния гликокаликса у здоровых, больных сахарным 
диабетом, осложненным и неосложненным кетоа-
цидозом. У здоровых людей уровни синдекана-1 и 
ACR оказались статистически значимо ниже, чем у 
пациентов с сахарным диабетом без критических ос-
ложнений. Показатели исследуемых маркеров были 
статистически значимо выше у больных с диабети-
ческим кетоацидозом по сравнению с неосложнен-
ным сахарным диабетом и группой здоровых лиц. 
Эти данные позволяют судить о том, что гипергли-
кемия, метаболический ацидоз, дегидратация при 
диабетическом кетоацидозе негативно влияют на 
состояние эндотелиального гликокаликса.

На рис. 2 графически изображена динамика уров-
ней синдекана-1 и ACR. Проводимая интенсивная 
терапия положительно сказывалась на показате-
лях уровня синдекана-1 и ACR в обеих группах. 
Во 2-й группе с использованием реамберина уро-
вень синдекана-1 за 1 час наблюдения снижался 
на 0,2 нг/мл (p = 0,012) быстрее, чем в 1-й группе. 
К концу 2-х суток от начала лечения в 1-й группе, 
с использованием раствора натрия хлорида 0,9%, 
уровень синдекана-1 был больше на 19,3%. Анало-

гичная тенденция отмечена и в отношении ACR, его 
концентрация снижалась на 0,1 мг/ммоль быстрее 
за 1 час наблюдения во 2-й группе (p = 0,012). Че-
рез 48 часов от начала лечения уровень ACR мочи в 
группе с использованием реамберина был на 17,5% 
ниже, чем в 1-й группе.

Таким образом, проведенные нами исследования 
показали, что сахарный диабет сопровождается по-
вреждением эндотелия сосудов, о чем свидетель-
ствует повышение уровня маркеров разрушения 

Таблица 2. Сравнение показателей эндотелиального повреждения с контрольными группами 
Table 2. Comparison of indicators of endothelial damage with control groups

Показатель 3-я группа, n = 20 4-я группа, n = 20 1-я и 2-я группы, n = 50 р между группами
Синдекан-1, нг/мл 7,2 [4,4; 8,0] 11,7 [10,2; 14,2] 47,7 [37,2; 56,0] p < 0,001
ACR, мг/ммоль 6,1 [5,0; 10,0] 24,4 [19,7; 29,1] 53,0 [40,5; 68,2] p < 0,001

 
Рис. 1. Сравнение степени эндотелиальной дисфункции 
в группах исследования и контрольных группах
Fig. 1. Comparison of the degree of endothelial dysfunction 
in study groups and control groups

 

Рис. 2. Динамика маркеров повреждения гликокаликса в процессе 
лечения кетоацидоза
Fig. 2. Dynamics of glycocalyx damage markers during ketoacidosis 
treatment
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гликокаликса. Еще в большей степени этот процесс 
усугубляется при присоединении диабетического 
кетоацидоза. В качестве корригирующих мероприя-
тий мы применили в составе инфузионной терапии 
сукцинатсодержащий раствор, благодаря чему до-
бились существенного снижения уровня маркеров 
эндотелиального повреждения уже через 48 часов 
от начала лечения на фоне купирования диабетиче-
ского кетоацидоза. Указанное обстоятельство под-
тверждает целесообразность включения сукцинат-
содержащих растворов в программу инфузионной 
терапии диабетического кетоацидоза.

Обсуждение

Проведена сравнительная оценка уровней био-
маркеров разрушения эндотелиального гликока-
ликса у пациентов с диабетическим кетоацидозом, 
получивших два разных варианта инфузионной 
терапии. Очевидно, что сбалансированные кри-
сталлоидные растворы обладают большей эф-
фективностью и безопасностью по сравнению с 
«физиологическим» раствором натрия хлорида в 
интенсивной терапии осложнений сахарного диа-
бета [14].

Объем вводимых жидкостей при диабетическом 
кетоацидозе достаточно высок. У таких пациентов 
дефицит жидкости может достигать 5–100 мл/кг 
реальной массы тела [4]. При этом значительную 
часть объема необходимо возместить в первые двое 
суток лечения [5]. В этой связи было важным выяс-
нить влияние сахарного диабета и диабетического 
кетоацидоза на функциональное состояние эндоте-
лия, а также определить степень повреждающего 
воздействия на него различных инфузионных сред. 

Являясь тонкой барьерной структурой, гликока-
ликс состоит из гликозамингликанов и белков, ко-
торые прикрепляются к плазматической мембране 
эндотелиальных клеток [1]. 

Гликокаликс отталкивает отрицательно заряжен-
ные молекулы, эритроциты и тромбоциты [9], а так-
же молекулы массой более 70 кДа. Альбумин имеет 
отрицательный заряд и массу 67 кДа, но он крепко 
связывается с гликокаликсом благодаря своей амфо-
терной природе [17]. Связка гликокаликс-альбумин 
снижает гидравлическую проводимость через сосу-
дистый барьер [12]. Некоторое количество альбуми-
на проникает через эндотелиальный барьер, в норме 
это 5% от его общего плазменного объема в час [9].

Гликокаликс повреждается при системных вос-
палительных состояниях и других расстройствах, 
таких как сепсис, гипергликемия, хирургическая 
агрессия, травма и сахарный диабет. Деструкция 
эндотелиального гликокаликса облегчает прямой 
доступ иммунных клеток, а также медиаторов вос-
паления (С-реактивный белок, стимуляторы рецеп-
тора аденозина А3, TNF-α, брадикинин и триптаза 
тучных клеток) к клеткам эндотелия, что затем мо-
жет способствовать дальнейшему их повреждению 
и дисфункции [9].

Синдекан-1 представляет собой гепарансуль-
фатный протеогликан, экспрессируемый в эндоте-
лиальных клетках, и является основным маркером 
деградации эндотелиального гликокаликса [15]. Воз-
растание концентрации синдекана-1 коррелирует с 
повышенной проницаемостью эндотелия in vitro [1].

Микроальбуминурия сопровождает повреждение 
эндотелиального гликокаликса и является марке-
ром для определения капиллярной утечки при 
многих критических состояниях [9]. Определение 
в моче ACR является показателем степени капил-
лярной утечки, который не зависит от возможной 
гиперволемии [7].

Проведенные нами исследования показали, что у 
здоровых людей уровни синдекана-1 и ACR оказа-
лись статистически значимо ниже, чем у пациентов 
с сахарным диабетом без острых осложнений. Пока-
затели исследуемых маркеров были статистически 
значимо выше у больных с диабетическим кетоа-
цидозом по сравнению с неосложненным сахарным 
диабетом и группой здоровых лиц.

С целью коррекции выявленных нарушений ис-
пользовали сукцинатсодержащий полиионный кри-
сталлоидный раствор реамберин и сравнивали его эф-
фективность с применением исключительно раствора 
натрия хлорида изотонического в инфузионной тера-
пии диабетического кетоацидоза. Выбор меглюмина 
натрия сукцината, на наш взгляд, был обоснован.

Как показали исследования, направленные на 
изучение путей эндотелиопротекции у пациентов с 
тяжелым течением COVID-19, применение сукци-
натсодержащего кристаллоида реамберина привело 
к снижению уровня эндотелиальной дисфункции и, 
следовательно, снижению выраженности полиорган-
ной недостаточности [8]. В условиях гипоксии тка-
ней при диабетическом кетоацидозе метаболическая 
активность митохондрий снижается, в том числе и в 
клетках эндотелия сосудов. Активация сукцинаток-
сидазного пути оксиления является альтернативой 
НАДН-оксидазному пути метаболизма в митохон-
дриях при возникновении тканевой гипоксии. Вос-
полнение извне субстрата для сукцинатоксидазного 
пути оксиления путем введения раствора реамбе-
рина, содержащего янтарную кислоту, по принципу 
Ле-Шателье, компенсирует условия внешней гипок-
сии клеток [10]. Натриевая соль янтарной кислоты 
(сукцинат), относящаяся к группе солей слабых ор-
ганических кислот, способна проникать в клетку и 
участвовать в метаболических процессах. Энергети-
ческая эффективность окисления янтарной кислоты 
в 2 раза выше, чем при анаэробном пути гликолиза, 
что является достаточно важным свойством в усло-
виях тканевой гипоксии при диабетическом кетоаци-
дозе [11]. Буферная активность сукцината в составе 
реамберина способствует внутриклеточному окисле-
нию с заменой одной молекулы водорода на натрий 
с образованием бикарбоната. Это свойство является 
одним из ключевых с точки зрения возможностей 
купирования внутриклеточного метаболического 
ацидоза [11].



73

Messenger of Anesthesiology and Resuscitation, Vol. 22, No. 2, 2025

Вышеперечисленные эффекты сукцината (анти-
гипоксантный, энергопротективный и т. д.) в со-
ставе реамберина подтверждаются результатами 
исследования. В группе с использованием полии-
онного кристаллоида реамберина степень повреж-
дения гликокаликса была ниже в динамике, чем 
при использовании исключительно изотониче-
ского раствора натрия хлорида 0,9%. Эндотелио-
протекция, благодаря использованию сбалансиро-
ванного кристаллоида, позволила быстрее достичь 
контрольных точек лечения диабетического кето-
ацидоза.

В нашем исследовании было показано, что ис-
пользование раствора реамберина позволяет опти-
мизировать инфузионную терапию диабетического 
кетоацидоза, снизить выраженность капиллярной 
утечки путем снижения степени деструкции эндо-
телиального гликокаликса.

Выводы

1. У больных сахарным диабетом вне критиче-
ских осложнений уровень синдекана-1 в плазме и 
альбумин-креатининового отношения в моче выше, 
чем у здоровых людей, что свидетельствует об инду-
цированном гипергликемией поражении эндотелия 
сосудов.

2. Уровень синдекана-1 в плазме и альбумин-кре-
атининового отношения в моче у больных с диа-
бетическим кетоацидозом выше, чем у больных 
сахарным диабетом вне критических осложнений.

3. Использование в составе инфузионной тера-
пии реамберина позволило уменьшить степень де-
струкции гликокаликса, по всей видимости, за счет 
купирования внутриклеточного ацидоза и прямого 
метаболического эффекта сукцината на эндотели-
альные клетки.
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ских технологий. – 2011. – Т. XVIII, № 2. – С. 390–392.

8. Симутис И. С., Ратников В. А., Щеглов А. Н. и др. Системный воспали-
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