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Введение 

Поиск новых методов местного лечения хронических ран (ХР) сосудистой 

этиологии, особенно на фоне сахарного диабета (СД), имеет большое практиче-

ское значение в современной гнойной хирургии. Наличие ХР у пациентов с СД 

значительно снижает их качество жизни, повышает риск развития и прогрес-

сирования инфекции и, как следствие, ампутации конечности [1]. 

Одним из наиболее важных факторов заживления ран являются клеточные 

элементы соединительнои  ткани — фибробласты. При повреждении тканеи  и 

воспалении фибробласты активно синтезируют различные факторы роста, что 

способствует их миграции к месту повреждения и синтезу вещества внеклеточ-

ного матрикса [2, 3]. 

Один из синтезируемых фибробластами проангиогенных факторов являет-

ся фактор роста фибробластов. Он является регулятором дифференцировки и 

пролиферации, а также стимулятором ангиогенеза при ишемическом повре-

ждении [4, 5]. 

Цель 

Оценить влияние разработанных раневых покрытий на концентрацию FGF 2 

в сыворотке крови лабораторных крыс в динамике. 

Материал и методы исследования 

Работа выполнена на базе НИЛ УО «Гомельский государственный медицин-

ский университет» г. Гомеля. Для исследования взяты 40 крыс-самцов линии 

Wistar, массой 250–300 г с моделированным ранее аллоксановым сахарным 

диабетом, ишемией и трофической язвой задней лапы. В исследование включе-

ны крысы с примерно одинаковой гликемией, чтобы избежать искажения ре-

зультатов на фоне декомпенсации углеводного обмена у животных. Измерение 

глюкозы крови проводилось глюкометром «Сателлит», уровень глюкозы составил 

8,4 (7,7; 9,1). Забор крови у лабораторных животных осуществлялся путем 

пункции сердца. 

Животные были разделены на две равные группы, по 20 животных в каждой 

группе. Первой группе накладывалось раневое покрытие № 1 на основе ПВС без 

добавления антибактериальных средств, а второй группе — покрытие № 2 на ос-

нове ПВС с добавлением антибиотиков (гентамицина и метилурацила). 
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Концентрацию фактора роста фибробластов (FGF 2) в биологическом мате-

риале лабораторных животных определяли методом ИФА с применением мик-

ропланшетного фотометра «SunriseTecan» (Австрия), используя набор реагентов 

«Rat FGF2 basic fibroblast growth factor ELISA Kit» (производства Fine Biotech, 

Китай) согласно инструкции производителя (диапазон обнаружения 15,625–

1000 пг/мл, чувствительность 9,375 пг/мл). Статистическую обработку прово-

дили с использованием программ «Statistica» 6.0 и Microsoft Excel 2010. Разли-

чия считали достоверными при р  0,05. 

Результаты исследования и их обсуждение 

В ходе исследования были получены следующие результаты. В первой группе 

максимальное повышение концентрации FGF 2 отмечалось на третьи сутки с не-

значительным снижением к седьмым суткам. Такое повышение концентрации 

соответствует пику синтетической активности фибробластов, описываемое раз-

ными исследователями. Однако к 14-м суткам наблюдалось снижение концентра-

ции на 54 %, что может свидетельствовать об антиангиогенном свойстве раневого 

покрытия. Клинически у данной группы животных отмечалось углубление язв, от-

сутствие грануляций, появление гнойного отделяемого. 

Во второй группе к седьмым суткам наблюдался прирост концентрации 

FGF 2 на 21,4 %, который сохраняется до 14 суток. Лабораторные показатели 

данной группы соответствуют клинической картине при смене покрытия: 

уменьшение глубины язвы к седьмым суткам, выравнивание дна язвы по от-

ношению к коже и краевая эпителизация — к 14-м суткам. Полная эпителиза-

ция отмечена к 21-м суткам. Наглядно динамика концентрации FGF 2 пред-

ставлена в таблице 1. 

Таблица 1 — Результаты статистического анализа концентрации FGF 2 при 
применении различных раневых покрытий 

Показатель 
FGF 2, пг/мл 

покрытие 1 покрытие 2 

3-и сутки 8,5 (7,85; 8,7) 7,7 (7,4; 8) 

7-е сутки 7,5 (6,7; 11,1) 9,8 (9,6; 10) 

14-е сутки 4,6 (2,95; 5,9) 9,5 (8,2; 10,5) 

Примечание. Представлены медианы и межквартильный интервал (Q25; Q75). 

 

Выводы 

1. Проведенное исследование показало, что разработанное раневое покры-

тие пролонгированного действия способствует ангиогенезу и заживлению ран 

лабораторных животных. 

2. Предложенный метод местного лечения можно считать эффективным при 

лечении трофических язв сосудистой этиологии на фоне сахарного диабета. 
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