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Анотація. Мета: вивчити стан антиоксидантної системи пацієнтів із синдромом діабетичної стопи та покращити результати їх комп-
лексного лікування. Об’єкт і методи дослідження. У дослідження увійшло 134 хворих із синдромом діабетичної стопи. Їх розподіле-
но за статтю та віком: чоловіків — 85 (63,4%), жінок — 49 (36,6%), середній вік 64,3±7,3 року. Для вивчення антиоксидантної системи 
у хворих на 1-шу, 7-му та 14-ту добу визначали в рані та сироватці крові вміст метаболітів активних форм кисню — ТБК-активних 
продуктів в плазмі крові, активність антиоксидантної системи — супероксиддисмутази. Показники функціональної активності мо-
ноцитів периферичної крові оцінювали в тесті відновлення нітросинього тетразолію в двох модифікаціях: спонтанному та індукова-
ному ліпополісахаридом. Результати. При визначенні активності супероксиддисмутази у периферичній крові у хворих, які в комп-
лексному лікуванні отримували глутатіон, встановлено зниження її активності відносно референтних значень у 1,56 раза (р<0,001). 
Висновок. Оксидативний стрес призводить до каскаду патоморфологічних змін в організмі, що диктує необхідність застосування 
антиоксидантної терапії в комплексному лікуванні при синдромі діабетичної стопи.
Ключові слова: синдром діабетичної стопи, цукровий діабет, антиоксидантна система.

Вступ
Цукровий діабет (ЦД)  — одна з  патологій, яка швидко роз-

повсюджується у XXI ст. Багато авторів відмічають, що кількість 
дорослих, які живуть з  ЦД, за  останні 20 років збільшилася 
в >3 рази [1–3]. Як прогнозували багато експертів, поширеність 
ЦД продовжує збільшуватися. У близько 425 млн осіб в  усьому 
світі відмічають ЦД [4].

При  ЦД, як правило, прискорюються процеси вільноради-
кального окиснення ліпідів, що призводить до  оксидативного 
стресу, який чинить ушкоджувальну дію на судини та гемореоло-
гічний стан організму. Причиною оксидативного стресу при ЦД є 
стан хронічної гіперглікемії [5].

Однією з причин порушень в організмі при ЦД є оксидатив-
ний стрес. Цей патологічний процес виникає при  багатьох за-
хворюваннях. Посилення окисних процесів при  недостатності 
системи антиоксидантного захисту підтримує розвиток оксида-
тивного стресу, що є одним з універсальних механізмів пошко-
дження тканин організму [6].

Ішемія, гіпоксія тканин, що відмічаються при ЦД, є додатко-
вими факторами, що зумовлюють підвищене утворення реак-
тивних оксидантів в різних органах і тканинах.

Вільнорадикальні процеси вважаються необхідною ланкою 
таких життєво важливих функцій: транспорт електронів лан-
цюга дихальних ферментів, синтез простагландинів і лейкотрі-
єнів, проліферація і диференціювання клітин тощо. Ці процеси 
є універсаль ними патофізіологічними феноменами, роль яких 
доведена при  >100 різних захворюваннях. В  організмі людини 
виявлено складний ланцюг взаємопов’язаних вільнорадикаль-
них процесів, в які втягуються білки, нуклеїнові кислоти, ліпіди 
та фосфоліпіди [7, 8].

Оксидативний стрес є невід’ємним при метаболічних порушен-
нях при ЦД, оскільки являє собою порушення балансу між про-
оксидантами і системою антиоксидантного захисту, який супро-
воджує дефіцит інсуліну або інсулінорезистентність, що є одним 
із обов’язкових компонентів патогенезу судинних ускладнень при 
ЦД. При цьому відмічається надмірне утворення вільних радикалів, 
що призводить до пошкодження клітин, тканин і органів [9, 10].

В умовах гіперглікемії атеросклероз прогресує в результаті 
окисної модифікації ліпопротеїдів низької щільності з  подаль-

шим посиленням поглинання моноцитами, які перетворюють-
ся в пінисті клітини, що беруть участь у доатерогенній ліпідній 
інфільтра ції судинної стінки [11, 12].

В  організмі існує антиоксидантна система і основним анти-
оксидантом є глутатіон.

Основною функцією системи глутатіону (GSH) є захист клітин 
від активних форм кисню, вироблення яких значно підвищуєть-
ся при ЦД. Антиоксидантний захист організму від впливу пере-
кису водню здійснюється GSH і каталазою, але в  мітохондріях, 
де каталаза відсутня, антиоксидантний захист здійснюється GSH 
[13–15].

Відновлений глутатіон (GSH)  — низькомолекулярний тіол, 
що переважає (90–95%) у багатьох рослинних, мікробних і у тва-
ринних клітинах, в  яких його молярна концентрація (1–10 мМ) 
вища, ніж концентрація більшості органічних речовин. Його пря-
ма функція — руйнування вільних радикалів. Він є трипептидом 
(L-гамма-глутаміл-L-цістеїнілгліцин), біосинтез і катаболізм якого 
описуються так званим глутамільним циклом [16].

Глутатіoн у відновленій формі може функціонувати як анти-
оксидант багатьма способами: хімічно взаємодіяти з синглетним 
киснем, супероксидом і радикалами гідроксилу або напряму 
руйнувати вільні радикали; стабілізувати мембранну структуру 
переміщенням ацетилпероксидів, що утворюються шляхом пе-
рекисного окиснення ліпідів (ПОЛ). GSH є коферментом ряду 
ферментів, активність яких базується на зміні редокс-потенціалу 
глутатіону. Активність глутатіонпероксидази (GPО) і швидкість 
утилізації перекису водню безпосередньо залежать від концен-
трації відновленого глутатіону в клітині [17].

Кон’югування ксенобіотиків і виведення пероксидів ліпідів 
клітинних мембран, яке здійснюється глутатіон-S-трансферазою 
(GSТ), не  відбувається без GSH. Відновлений глутатіон необ-
хідний для підтримки реакцій аскорбат-глутатіонового циклу, 
пов’язаного з  нейтралізацією перекису водню. Основний же 
пул відновленого глутатіону підтримує глутатіонредуктаза, яка 
є невід’ємним елементом цього циклу. Головний орган синтезу 
глутатіону — печінка, яка забезпечує близько 90% всього цирку-
люючого глутатіону при фізіологічних умовах [18].

Для вибору стратегії лікування при синдромі діабетичної 
стопи (СДС) потрібно визначати його стадію та форму. В  нашій 
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роботі ми використовуємо класифікацію Wagner — Meggitt, яку 
описав B. Meggitt у 1976 р. [20] і поширив F. Wagner у 1979 р. [21]. 
Вона включає 6 стадій: 0  — передвиразкова або післявиразко-
ва ділянка, 1 — поверхнева виразка, 2  — виразка, що прони-
кає у  сухожилля або суглобову капсулу, 3  — абсцеси глибоких 
тканин, остеомієліт, 4  — гангрена дистальної частини стопи, 
5 — гангрена цілої стопи, яка охоплює >⅔ стопи [22]. Також ви-
користовується класифікація СДС, запропонована на 1-му Між-
народному симпозіумі з  діабетичної стопи у  1991 р. (Нідерлан-
ди), яка ґрунтується на патогенезі розвитку цього ускладнення 
ЦД і включає нейропатичну, ішемічну та нейроішемічну форми.

Лікування хворих із СДС залежить від переважання нейропа-
тичного чи ішемічного компоненту захворювання, а також стадії 
СДС за класифікацією Wagner. Хворих з І та ІІ стадіями за класифі-
кацією Wagner спостерігають та лікують у  кабінетах діабетичної 
стопи спільно з  ендокринологом, невропатологом, подологом. 
Основним методом лікування хворих з СДС ІІІ–V стадії за класи-
фікацією Wagner є хірургічне, що потребує лікування в стаціонарі.

Таким чином, оксидативний стрес є складовою патофізіоло-
гічних змін в організмі хворого на ЦД, що потребує його вивчен-
ня та визначення тактики лікування.

Мета: вивчити стан антиоксидантної системи хворих із СДС 
та покращити результати їх комплексного лікування.

Об’єкт і методи дослідження
У відділенні гнійної хірургії КНП «Київська міська клінічна лі-

карня № 6» протягом 2019 р. перебували на лікуванні 2114 хво-
рих з різними хірургічними захворюваннями, з них 1073 (50,7%) 
з гнійно-запальними захворюваннями та ускладненнями, серед 
них з ЦД 2-го типу — 193 (17,9%) хворих, з СДС — 151 (14,1%), 
в ІІ–V стадії за класифікацією Wagner — 134 (12,5%), які госпіталі-
зовані за екстреними показаннями, їм виконано хірургічне втру-
чання. У  17 хворих виявлено І стадію за  класифікацією Wagner, 
хірургічне втручання цим хворим не проводили.

У дослідження включили 134 хворих із СДС. Їх розподілено 
за  статтю та віком: чоловіків  — 85 (63,4%), жінок  — 49 (36,6%), 
середній вік 64,3±7,3 року.

В  усіх хворих відмічали супутні захворювання, які впли-
вають прямо або опосередковано на  результати лікування: 
ішемічну хворобу серця — у  108 (80,6%), гіпертонічну хво-
робу  — у  97  (72,4%), гостре порушення мозкового кровообі-
гу в  анамнезі  — у  17 (12,7%), інфаркт міокарда в  анамнезі  — 
у  23  (17,2%), енцефалопатію  — у  29 (21,6%), хронічну ниркову 
недостатність  — у  16 (11,9%), варикозну хворобу нижніх кінці-
вок — у 14 (10,5%), діабетичну ретинопатію — у 53 (39,6%) хво-
рих.

Для класифікації тяжкості і глибини гнійно-некротичного 
ураження тканин хворі розподілені за  класифікацією Wagner 
наступним чином: ІІ стадія — у 9 (6,7%), ІІІ — у 49 (36,6%), ІV — 
у 55 (41%), V — у 21 (15,7%) пацієнтів.

Хворим з  СДС проводили комплексне дослідження, яке 
включає визначення суб’єктивних симптомів нейропатії, клініч-
них проявів СДС, неврологічної симптоматики, а також лабора-
торні та інструментальні дослідження.

Для вибору тактики лікування СДС необхідно досліджувати 
кісточково-плечовий індекс, який є об’єктивним методом визна-
чення ступеня артеріальної оклюзії у хворих із СДС [23].

Для вивчення антиоксидантної системи у  пацієнтів із  СДС 
на 1-шу, 7-му та 14-ту добу визначали в рані та сироватці крові 
вміст метаболітів активних форм кисню — ТБК-активних продук-
тів в  плазмі крові [24], активність антиоксидантної системи — 
супероксиддисмута зи (СОД) [25], вміст метаболітів оксиду азоту, 
S-нітрозотіолів [26, 27].

Показники функціональної активності моноцитів перифе-
ричної крові оцінювали в тесті відновлення нітросинього тетра-
золію в  двох модифікаціях: спонтанному та індукованому ліпо-
полісахаридом [28].

Для отримання хороших результатів лікування такого склад-
ного захворювання, як СДС, потрібен комплексний підхід.

Лікування хворих на  СДС здійснюється у  двох напрямках: 
консервативному та хірургічному з  урахуванням патогенезу та 
клінічної форми СДС і включає:
•	 хірургічне	лікування	гнійно-некротичного	вогнища	з імобілі-

зацією стопи;
•	 корекцію	вуглеводного	обміну	(перехід	на інсулінотерапію);
•	 антибактеріальну	терапію;
•	 метаболічну	терапію	(препарати	α-ліпоєвої	кислоти,	вітаміни	

групи В);
•	 антикоагулянтну	терапію;
•	 антиагрегантну	терапію;
•	 ангіотропну	терапію;
•	 знеболювальну	та	протизапальну	терапію;
•	 місцеве	 лікування	 ран	 різними	 препаратами	 залежно	 від	

фази перебігу ранового процесу;
У зв’язку з тим, що наше дослідження присвячене консерва-

тивному лікуванню СДС, дані хірургічного лікування, яке є осно-
воположним у комплексному лікуванні СДС, у цій статті не пред-
ставлені.

При  терапії пацієнтів із  СДС найважливішим завданням є 
нормалізація показників вуглеводного обміну. Постає запитан-
ня — чи переводити хворого на  інсулінотерапію? Особливо це 
важливо при  підготовці до  хірургічного втручання. Більшість 
авторів дотримуються наступної тактики: переведення хворих 
на простий інсулін протягом 2–3 днів до та через 7–8 днів після 
хірургічного втручання.

При лікуванні хворих із СДС ми дотримуємося індивідуаль-
ного підходу, орієнтуємося на терапію ЦД, яку хворий отримував 
до госпіталізації, глікемічний профіль та рівень глікозильовано-
го гемоглобіну.

Для корекції вуглеводного обміну перед хірургічним втру-
чанням хворого обов’язково переводимо на  простий інсулін, 
тому що не  тільки вміст глюкози в  крові, але й концентрація 
інсулі ну мають значення для нормального загоєння ран та про-
філактики гнійно-запальних ускладнень. Оцінка стану вуглевод-
ного та ліпідного обміну є абсолютно необхідним компонентом 
обстеження.

Антибіотикотерапія за значущістю займає 2-ге місце в комп-
лексному лікуванні СДС після хірургічного лікування.

Важливу роль у досягненні результатів лікування відіграє 
стартова адекватна антимікробна терапія з дотриманням де-
ескалаційного принципу антибіотикотерапії. Застосовувані 
антибіотики повинні мати здатність проникати в  зони інфек-
ції, особливо в  кісткову тканину, створюючи там бактерицидну 
концентрацію, мати широкий спектр дії, охоплювати аеробні й 
ана еробні збудники. При  лікуванні тяжких форм гнійно-некро-
тичних ускладнень необхідно застосовувати комбіновану анти-
бактеріальну терапію. Таку дію чинять препарати групи фторхі-
нолонів (ципрофлоксацин, левофлоксацин та ін.) у  поєднанні 
з  препаратами групи нітроімідазолів (метронідазол, орнідазол, 
тинідазол та ін.).

У разі наявності у хворого із СДС остеомієліту необхідно при-
значати комбінацію антибіотиків, що накопичуються в кістковій 
тканині, — лінкоміцин, кліндаміцин, фторхінолони [29].

З  метою дотримання принципу деескалаційної антибіоти-
котерапії всім хворим проводимо бактеріологічне дослідження 
раново го вмісту з визначенням чутливості до антибіотиків.

Проаналізовані результати мікробіологічних досліджень 
з ран у хворих на СДС та виявлені основні збудники хірургічної 
інфекції такі: Staphylococcus aureus  — 41,9%, Proteus mirabilis  — 
22,3%, Escherichia coli — 13,7%, Pseudomonas aeruginosa — 8,2%, 
Staphylococcus epidermidis  — 4,5%, Enterobacter species  — 4,1%, 
Streptococcus pyogenes — 2,9%, Acinetobacter baumannii — 2,4%.

За даними антибіотикограми, чутливість до ципрофлоксаци-
ну становила 90,3%, до левофлоксацину — 91,7%, до гентаміци-
ну  — 73,6%, до  цефтріаксону  — 68,7%, до  іміпенему  — 93,9%, 
до  фосфоміцину  — 48,2%, до  ванкоміцину  — 88,3%, лінезолі-
ду — 78%, тайгецикліну — 88,3%.
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Таким чином, дані нашого дослідження підтверджують, що 
при  СДС слід призначати фторхінолони, які накопичуються і 
в кістковій тканині.

Велике значення для отримання позитивних результатів 
лікуван ня СДС має адекватна знеболювальна терапія у поєднан-
ні з нестероїдними протизапальними препаратами.

У  комплексному лікуванні СДС ми призначаємо метаболіч-
ні препарати і вітамінотерапію. Одним із  еффективних метабо-
лічних	препаратів	є	α-ліпоєва	кислота,	яка	виконує	такі	важли-
ві функції, як активізація ферментів мітохондрій, пригнічення 
процесів глюконеогенезу, кетогенезу, підвищення чутливості 
до  інсулі ну, збільшення транспорту глюкози, посилення окис-
нення глюкози, пригнічення ліполізу, відновлення рівня GSH, 
зниження рівня продуктів ПОЛ, запобігання глікозилюванню 
білків.

Згортальна система крові визначається станом гемостазу, 
в який входить наступне: стан тромбоцитів, фактори коагуляції 
та порушення цілісності судинної стінки. При порушенні одного 
із зазначених компонентів виникає тромбоутворення. Багатьма 
дослідниками доведено, що при ЦД відмічається порушення всіх 
трьох компонентів, особливо висока адгезивність тромбоцитів 
та їх агрегація. Процес порушення згортальної системи кро-
ві при ЦД складний, і його вивченню присвячено багато дослі-
джень.

Таким чином, при СДС відмічається гіперкоагуляція, що по-
требує призначення в складі комплексного лікування антикоагу-
лянтної терапії (низькомолекулярні гепарини, антиагреганти та 
ангіотропні препарати).

Дослідженнями доведено, що під впливом цилостазолу зни-
жується агрегація тромбоцитів у  пацієнтів із  хронічною веноз-
ною недостатністю в  поєднанні з  СДС, агрегація тромбоцитів 
на 10-ту добу знижується у 1,8 раза. Отримані дані обґрунтову-
ють необхідність призначення цилостазолу в комплексній тера-
пії СДС.

Основним показанням до  застосування антиоксидантів є 
недостатність власної антиоксидантної системи при  ЦД, над-
мірне утворення вільних радикалів та розвиток оксидативного 
стресу. Ми призначаємо хворим глутатіон, який є трипептид-
ною біологічно активною сполукою, що складається з  трьох 
амінокислот: L-глутамінової кислоти, гліцину і L-цистеїну. Від-
новлена форма глутатіону (GSH) захищає SH-групи білків від 
окиснення різними окиснювальними чинниками. Механізм за-
хисту клітин полягає в  окисненні SH-групи самого глутатіону 
з  утворенням окисненої форми і збереженням SH-груп білків 
в активній відновленій формі. Це сильний антиоксидант, що за-
хищає клітини від пошкодження вільними радикалами. У про-
ведених дослідженнях глутатіон довів здатність стимулювати 
проліферацію Т-лімфоцитів.

Глутатіон ми призначаєм per os по  500 мг 1 раз на  добу під 
час лікування в стаціонарі з наступним застосуванням протягом 
1–3 міс. Глутатіон сприяє корекції порушень вуглеводного і ліпід-
ного обмінів та нормалізації рівня глюкози в крові.

Результати та їх обговорення
При  визначенні активності СОД периферичної крові у  хво-

рих, які в  комплексному лікуванні отримували глутатіон, вста-
новлено зниження її активності відносно референтних зна-
чень у 1,56 раза (р<0,001). При цьому в 2-му періоді досліджень 
визначе на тенденція до  підвищення активності СОД відносно 

вихідних значень в  1,06 раза при  значному зниженні відносно 
референтних — в 1,17 раза (р<0,001). В подальшому, в 3-му пе-
ріоді дослідження, встановлено підвищення активності СОД від-
носно вихідних показників у 1,25 раза (р<0,001), однак знижен-
ня — відносно референтних.

Встановлено підвищення вмісту ТБК-активних продуктів 
в  периферичній крові в  1-му періоді дослідження відносно 
референт них значень у 1,60 раза (р<0,001). В 2-му періоді дослі-
дження встановлена тенденція до  зниження показників вмісту 
ТБК-активних продуктів в  периферичній крові відносно вихід-
них значень у 1,19 раза (р<0,001), при цьому вони перевищували 
референтні. В 3-му періоді дослідження встановлено зниження 
вмісту ТБК-активних продуктів в  периферичній крові відносно 
вихідних значень у 1,57 раза (р<0,001).

Виявлено підвищення вмісту ПОЛ в  периферичній кро-
ві віднос но референтних значень у  5,89 раза (р<0,001). В  2-му 
та 3-му періоді досліджень встановлено зниження вмісту ПОЛ 
віднос но вихідних значень у 1,19 (р<0,001) та 1,60 (р<0,001) раза 
відповідно, при цьому ці значення перевищували референтні.

При визначені вмісту S-нітрозотіолів в периферичній кро-
ві зафіксовано підвищення показників відносно референтних 
у 2,27 раза (р<0,001), в 2-му періоді досліджень по відношен-
ню до  вихідних — у  1,11 раза (р<0,05), в  3-му періоді дослі-
джень показники були знижені відносно вихідних у 1,13 раза 
(р<0,05) (табл. 1).

S-нітрозотіоли беруть участь в  регуляції клітинного циклу, 
апоптозу, а також функціонального стану мітохондрій. Надмірне 
утворення S-нітрозотіолів може викликати незворотну блока-
ду внутрішньоклітинного дихання і токсичне ушкодження клі-
тин. В  умовах вільнорадикального пошкодження і порушення 
синте зу СОД надмірне утворення S-нітрозотіолів і асоційовано-
го з ними пероксинітриту, ймовірно, пов’язано з активацією NO-
синтази в лейкоцитах периферичної крові, що посилює вазокон-
стрикторні реакції.

Дефіцит антиоксидантної системи (СОД), розвиток оксида-
тивного стресу зумовлюють значне підвищення концентрації 
ТБК-активних форм кисню, при  цьому ТБК-активні форми кис-
ню агресивно взаємодіють з оксидом азоту, знижають його біо-
доступність, що відіграє значну роль в розвитку ендотеліальної 
дисфункції в  зоні некротичного ушкодження та активує вазо-
констрикторні цитокіни, а саме гомоцистеїн та ендотелін-1, що 
призводить до  подальшого збільшення активних форм кисню 
та розвитку пошкодження клітин. Порушення кровопостачання 
в тканинах зумовлює гіпоксію і ще більшу генерацію вільних ра-
дикалів.

Надмірне утворення продуктів ПОЛ викликає пошкодження 
макрофагів/моноцитів, що зумовлює зниження їх функціональ-
ної активності як основних ефекторних клітин неспецифічної 
резистентності та антимікробного захисту організму хворого 
на ЦД.

При  вивченні функціональної активності моноцитів в  1-му 
періоді дослідження встановлено зниження показників від-
носно референтних значень у  1,5 раза (р<0,05) в  спонтанному 
тесті і у 2,11 раза (р<0,05) — в індукованому. В 2-му періоді до-
слідження виявлено, що показники функціональної активності 
моноцитів в  індукованному тесті були вище вихідних значень 
в 1,79 раза. В 3-му періоді дослідження встановлено підвищення 
функціональної активності моноцитів в індукованному тесті від-
носно вихідних значень в 2,56 раза (р<0,05) (табл. 2).

Таблиця 1 Показники активності метаболічних процесів в периферичній крові у хворих на ЦД при застосуванні антиоксидантної терапії

Досліджувальні показники Одиниці виміру
Періоди дослідження

Референтні значення
1-ша доба 7-ма доба 14-та доба

Активність СОД Од./мг білка 0,16±0,007* 0,16±0,005* 0,18±0,007*, ** 0,25±0,02
ТБК-активні продукти мкмоль/мл 1,61±0,06* 1,59±0,05*, ** 1,57±0,02*, ** 1,01±0,02
Е220 (дієнові кон’югати) у.о. 4,70±0,14* 4,37±0,15* 3,91±0,1*, ** 0,80±0,10
S-нітрозотіоли нмоль/мл 1,91±0,04* 1,87±0,06* 1,81±0,02* 0,857±0,142

*Вірогідно порівняно з референтними показниками; **вірогідно по відношенню до вихідних показників.
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Таким чином, у хворих на ЦД визначається висока активність 
реакцій, пов’язаних з  вільнорадикальним утворенням, на  тлі 
значного зниження антиоксидантної системи СОД, що зумовлює 
розвиток ангіопатій. Дієнові кон’югати, які є первинними про-
дуктами ПОЛ, чинять шкідливу дію на ліпопротеїди, білки, фер-
менти і нуклеїнові кислоти. При взаємодії діальдегіду з вільними 
групами мембранних сполук утворюються кінцеві продукти ПОЛ 
(основи Шиффа та ін.). Неконтрольоване накопичення цих про-
дуктів призводить до ушкодження мембран таких клітин, як мо-
ноцити/макрофаги, клітини судинного епітелію, що є причиною 
їх дисфункції, а  у  разі пошкодження моноцитів/макрофагів — 
зниження неспецифічної антимікробної резистентності та іму-
нологічної реактивності в цілому, розвитку аутоімунних реакцій.

Висновки
1. СДС — поширене та складне ускладнення ЦД, яке в струк-

турі гнійно-запальних захворювань становить 14,1%.
2. Лікування СДС є комплексним і включає хірургічне лі-

кування гнійно-некротичного вогнища з  імобілізацією стопи, 
корек цію вуглеводного обміну, антибактеріальну, метаболічну, 
антикоагулянтну, ангіотропну, знеболювальну та протизапальну 
терапію.

3. Оксидативний стрес призводить до  каскаду патоморфо-
логічних змін в організмі, що диктує необхідність застосування 
антиоксидантної терапії в комплексному лікуванні СДС.

4. Застосування антиоксидантної терапії в  комплексно-
му лікуванні СДС зменшує вираженість оксидативного стресу 
і пов’язаного з  ним пошкодження клітин судинного ендотелію, 
сприяє збереженню функціональної активності одних з  осно-
вних еферентних клітин неспецифічного та адаптаційного імуні-
тету на субкомпенсованому рівні.
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Substantiation of the use of antioxidant 
therapy in the complex conservative 
treatment of diabetic foot syndrome
O.O. Bilyayeva1, O.I. Osadchaya2, Ye.Ye. Kryzhevskyi1, 
A.R. Bitinsh1

1Shupyk national healthcare university of Ukraine, Kiev, Ukraine
2National university of physical education and 
sports of Ukraine, Kiev, Ukraine

Abstract. Aim: to study the state of the antioxidant system of patients 
with diabetic foot syndrome and to improve the results of their com-
plex treatment. Object and methods of research. The study included 
134 patients with diabetic foot syndrome. Patients were divided by 
sex and age: men — 85 (63.4%), women — 49 (36.6%), the average 
age was (64.3±7.3 years). To study the antioxidant system, we deter-
mined for 1, 7, 14 days in the wound and serum the content of me-
tabolites of reactive oxygen species of TBA-active products in blood 
plasma, the activity of the antioxidant system superoxide dismutase. 
Peripheral blood monocyte functional activity was assessed in the 
nitrosine tetrazolium reduction test in two modifications: spontane-
ous and lipopolysaccharide-induced. Results. When determining the 

Таблиця 2 Показники функціональної активності моноцитів периферичної крові в НСТ-тесті у хворих на ЦД при застосуванні антиоксидант-
ної терапії

Досліджувані показники Од. виміру
Періоди дослідження

Референтні значення
1-ша доба 7-ма доба 14-та доба

Спонтанний НСТ-тест % 5,21±0,42* 6,42±0,57* 6,74±0,63* 11,10±0,74
Індукований НСТ-тест % 2,35±0,17* 4,21±0,11* 6,03±0,15*, ** 12,25±0,17

*Вірогідно порівняно з референтними показниками; **вірогідно порівняно з вихідними показниками.

УКР. МЕД. ЧАСОПИС, 1 (147) – I/II 2022 | WWW.UMJ.COM.UA4

ОРИГІНАЛЬНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ / RESEARCH ARTICLE



activity of superoxide dismutase in peripheral blood in patients who 
received glutathione in complex treatment, we found a decrease in 
its activity relative to reference values 1.56 times (p<0.001). Conclu-
sions. Oxidative stress leads to a cascade of pathomorphological 

changes in the body, which dictates the need to use antioxidant 
therapy in the treatment of diabetic foot syndrome.

Key words: diabetic foot syndrome, diabetes mellitus, antioxidant 
system.
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