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Цель исследования. Улучшение диагностики и лечения синдрома эндогенной интоксикации у 
больных с осложненными формами синдрома диабетической стопы.  

Материал и методы исследования. Проведено наблюдение и лечение 110 больных с осложнен-
ными формами СДС: 65 (51,9%) мужчин, 45 (48,1%) женщин в возрасте от 30 до 70 лет. Тип, 
тяжесть течения и стадии СД были определены согласно классификации ВОЗ (1985). СД 1-типа 
выявлен у 4 (6,5%), СД 2-го типа - у 106 (93,5%), у 5-и (3,8%) больных СД был выявлен впервые. 

Результаты исследования и их обсуждение. У больных с осложненными формами синдрома 
диабетической стопы наблюдается критическое повышение содержания продуктов ПОЛ в плазме 
крови: МДА – 6,3±1,25, ДК – 0,92±0,14, СОД – 11,4±0,2; при распространенных гнойно-септических 
процессах: МДА – 7,82±0,92, ДК – 1,24±0,05, СОД 10,1±0,2. У больных контрольной группы содер-
жание МДА в плазме крови составило 5,9±1,23 мкм/мл, ДК – 0,90±0,32, СОД - 10,1±0,2 мкм/мл.  

Показатели до лечения были более высокими у больных основной группы с осложненными фор-
мами синдрома диабетической стопы, что явилось причиной развития и распространения гнойно-
септического процесса под действием продуктов ПОЛ. 

Заключение. У больных с осложненными формами синдрома диабетической стопы выявлено 
наличие окислительного стресса. При этом отмечена прямая зависимость между интенсивностью 
ПОЛ и тяжестью течения гнойно-некротического процесса. При прогрессировании патологического 
процесса и активации ПОЛ в крови появляется избыточное количество продуктов нарушенного ме-
таболизма, промежуточных и конечных продуктов ПОЛ, обладающих токсическим действием, 
что приводит к повреждению и гибели клеток. Наиболее значимой причиной, вероятно, является 
антиоксидантная недостаточность, что подтверждает положительный эффект антиоксидан-
тов, при применении которых окислительный стресс не формируется. 

Ключевые слова: синдром диабетической стопы, перекисное окисление липидов, антиоксидант-
ная защита, окислительный стресс.  
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Aim. To improve diagnosis and treatment of the syndrome of endogenous intoxication in patients with 
complicated forms of the diabetic foot syndrome. 

Material and methods. The study is based on the results of clinical observation and treatment of 110 
patients with complicated forms of DFS. The study group included 65 (51.9%) men and 45 (48.1%) wom-
en. The age of patients ranged from 30 to 70 years. Type, the severity of the course and stages of diabetes 
were determined according to the WHO classification (1985). Diabetes type 1 was detected in 4 (6.5%) 
cases, type 2 diabetes in 106 (93.5%) cases, and in 5 (3.8%) cases DM was detected for the first time. 
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Results. The results of the study showed that in patients with complicated forms of the diabetic foot 
syndrome, critical increase in the content of lipid peroxidation products in the blood plasma was: MDA- 6.3 
± 1.25, DK 0.92 ± 0.14, SOD 11.4 ± 0,2. In patients with a prevalent purulent-septic processes the numbers 
were: MDA - 7.82 ± 0.92, DK - 1.24 ± 0.05, SOD 10.1 ± 0.2. In patients of the control group the MDA 
was 5.9 ± 1.23 μm / ml, DK - 0.90 ± 0.32 and SOD up to 10.1 ± 0.2 μm / ml. These numbers were signifi-
cantly higher before the treatment in patients of the main group with complicated forms of diabetic foot 
syndrome, which was the reasons of the rapid development and spread of the purulent-septic process under 
the influence of LPO products. 

Conclusion. Oxidation stress was revealed in patients with complicated forms of the diabetic foot syn-
drome, where a direct relationship between the intensity of LPO and the severity of the purulent-necrotic 
process was noted. An excessive amount of products of disturbed metabolism, intermediate and final prod-
ucts of LPO that have a toxic effect, which leads to damage and cell death, appears with the progression of 
the pathological process and the activation of LPO. But the most significant cause is probably the develop-
ing antioxidant deficiency, which confirms the positive effect of antioxidants that hinder oxidative stress. 

Keywords: diabetic foot syndrome, lipid peroxidation, antioxidant defense, oxidative stress. 
_________________________________________________________________________________________ 

Актуальность. До настоящего времени вза-
имоотношения СД и хирургической инфекции 
остаются одним из наиболее сложных и важных 
вопросов современной хирургии. Гнойно-
воспалительные заболевания у больных СД 
протекают тяжело и часто осложняются сепси-
сом. Сочетание СД и хирургической инфекции 
образует своего рода порочный круг – «синдром 
взаимного отягощения» (СВО), при котором 
создается опасность непрерывного возрастания 
кетоацидоза вплоть до развития диабетической 
комы с одной стороны, распространения и гене-
рализации инфекции - с другой. 

В последнее время в патогенезе развития 
СВО при СД большое значение уделяется про-
цессам свободно-радикального окисления, яв-
ляющихся одним из важных механизмов регу-
ляции гомеостаза. С одной стороны, свободно-
радикальное окисление представляет собой не-
обходимое звено нормальной жизнедеятельно-
сти организма, с другой – его нарушение явля-
ется ранним неспецифическим механизмом по-
вреждения, лежащим в основе развития раз-
личных заболеваний, в том числе и развития 
СВО при сочетании хирургической инфекции и 
СД. Интенсивность процессов перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) находится в прямой 
зависимости от активности системы антиокси-
дантной защиты (АОЗ), важную роль в кото-
рой играют супероксиддисмутаза, каталаза и 
глутатионредуктаза. Высвобождение в систем-
ный кровоток продуктов распада тканей и 
продуктов ПОЛ (промежуточных – диеновые 
конъюгаты и гидроперекиси липидов и конеч-
ных - малоновый диальдегид) при снижении 
активности ферментов АОЗ создают опти-
мальные условия для формирования порочного 
круга с развитием синдрома эндогенной инток-
сикации или синдрома взаимного отягощения.  

СД – полиэтиологическое заболевание и 
факторы, способствующие развитию его 
осложнений, требуют вовлечения всех совре-
менных профилактических, диагностических и 

лечебных возможностей [2, 8]. На 2013 г. в ми-
ре, по данным ВОЗ, насчитывается 374 млн. 
больных с сахарным диабетом (СД), а в России 
- 3 млн. 782 тыс. человек. Сахарный диабет 
имеет распространение от 2,5% до 3,8% в попу-
ляции с удвоением числа больных каждые 10-15 
лет 1. Частота развития синдрома диабетиче-
ской стопы (СДС) за последние годы возросла 
более чем в 5 раз (у каждого шестого пациента 
с СД), а результаты лечения данной категории 
больных оставляют желать лучшего 4. Каж-
дые 40 секунд в мире выполняется ампутация 
нижней конечности, связанная с СД, а за год 
конечность теряют 1 млн. человек 7, 9. Обяза-
тельным компонентом лечения язвенно-
некротических дефектов стоп при СД является 
радикальная хирургическая обработка гнойно-
го очага с последующим лечением гнойной ра-
ны 3. Показания и техника хирургической 
обработки гнойных очагов при синдроме диа-
бетической стопы разработаны достаточно хо-
рошо. Результаты лечения гнойных ран при 
СДС остаются неудовлетворительными 5, 9. 
Сахарный диабет (СД) является самым распро-
страненным эндокринным заболеванием пла-
неты, уже принявшим форму всемирной неин-
фекционной эпидемии, и Таджикистан не явля-
ется исключением, и одновременно служит од-
ной из частых причин инвалидизации и ле-
тальности. В Таджикистане к 2014 г. зареги-
стрировано 34853 больных СД, из них 5249 че-
ловек с впервые выявленным СД, что составля-
ет 63,6 на 100000 населения 6.  

Цель исследования. Улучшение диагно-
стики и лечения синдрома эндогенной инток-
сикации у больных с осложненными формами 
синдрома диабетической стопы.  

Материал и методы исследований. В осно-
ву данного исследования положены результаты 
клинического наблюдения и лечения 110 боль-
ных с осложненными формами СДС, госпита-
лизированных в Центр эндокринной и гнойно-



 

Здравоохранение Таджикистана, № 1, 2018 

51 

септической хирургии, развернутый на базе 
хирургического отделения ГКБ №3 г. Душанбе. 
Среди них мужчин было 65 (51,9%), женщин – 
45 (48,1%). Возраст больных колебался от 30 до 
70 лет. Тип, тяжесть течения и стадия СД были 
определены согласно классификации ВОЗ 
(1985). СД 1 типа выявлен у 4 (6,5%), СД 2-го 
типа - у 106 (93,5%), у 5-и (3,8%) больных СД 
был выявлен впервые. В анамнезе у 90% боль-
ных выявлены сопутствующие заболевания, 
среди которых преобладали гипертоническая 
болезнь - 76,1%, атеросклероз и ИБС - 93,7%, а 
также анемия разной степени тяжести у 48,7% 
пациентов. Длительность заболевания СД со-
ставила от 1 до 15 лет, причем большую часть 
составили больные с диабетическим анамнезом 
от 6 до 15 лет – 78 (85,6%). Уровень гипергли-
кемии при поступлении в среднем составлял 
16,1 ммоль/л с глюкозурией до 4%. В срок до 14 
суток от начала заболевания поступили в ста-
ционар 23 больных, более 14 суток – 87. Оценка 
клинической эффективности антиоксидантов 
проведена у больных, получавших мексидол и 
актовегин (n-55) и традиционное лечение (n-
55). 

При поступлении и по ходу лечения интен-
сивность перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) оценивали в плазме крови по продуктам 
периоксидации: малоновий диальдегид (МДА), 
диеновый конъюгат (ДК) и супероксиддисму-
таза (СОД) в сыворотке крови. Оценка коагу-
лологических свойств крови основывалась на 
исследовании уровней фибрина и фибриногена, 
фибриногена В, тромботеста, толерантности 
плазмы к гепарину, протромбинового индекса 
и времени. Для контроля эффективности лече-
ния проводили динамическое микробиологиче-
ское и цитологическое исследование биоптатов 
тканей, изучили динамику течения раневого 

процесса по клиническим признакам и состоя-
ние регионарной гемодинамики по данным 
ультразвуковой допплерографии, степень рас-
пространенности костной деструкции - по дан-
ным рентгенографии стопы. Для оценки мик-
рогемодинамики и тканевого обмена на этапах 
лечения исследовали динамику транскутанного 
напряжения кислорода (ТсрО2) с помощью ап-
парата ТСМ-400 фирмы «Radiometer» (Дания). 

Статистическая обработка выполнена с 
помощью прикладного пакета «Statistica 6.0» 
(Statsuft Inc., США). Высчитывали качествен-
ным показателем в виде долей (%), количе-
ственным показателем в виде среднего значе-
ния и его ошибки (M±m). Дисперсионный ана-
лиз проводили методом Вилкоксона. Различия 
были статистически значимыми при р<0,001. 

Результаты исследований и их обсужде-
ние. Результаты исследования показали, что у 
больных с осложненными формами синдрома 
диабетической стопы наблюдается критиче-
ское повышение содержания продуктов ПОЛ 
в плазме крови: МДА – 6,3±1,25 мкм/мл, ДК 
– 0,92±0,14 мкм/мл, СОД – 11,4±0,2 мкм/мл; 
при распространенных гнойно-септических 
процессах МДА – 7,82±0,92 мкм/мл, ДК – 
1,24±0,05 мкм/мл и отмечалось снижение ак-
тивности СОД до 10,1±0,2 мкм/мл. У боль-
ных контрольной группы содержание МДА в 
плазме крови составило 5,9±1,23 мкм/мл, ДК 
– 0,90±0,32 мкм/мл и СОД 10,1±0,2 мкм/мл. 
Эти показатели до лечения были значительно 
выше у больных основной группы с ослож-
ненными формами синдрома диабетической 
стопы, что явилось причиной быстрого раз-
вития и распространения гнойно-
септического процесса под действием про-
дуктов ПОЛ (табл. 1). 

 
Таблица 1 

Показатели ПОЛ в плазме крови при осложненных формах  
синдрома диабетической стопы (M±m) 

 
Синдром диабети-

ческой стопы 

Продукты ПОЛ 
основная группа  контрольная группа 

ДК 
(мкм/мл) 

МДА 
(мкм/мл) 

СОД 
(мкм/мл) 

ДК 
(мкм/мл) 

МДА 
(мкм/мл) 

СОД(мк
м/мл) 

I степени (n=10) 0,84±0,08 6,3±0,12 11,4±0,2 0,90±0,32 5,9±1,23 11,4±0,3 
II степени (n=15) 0,94±0,32  6,5±1,23 11,1±0,2 0,89±0,22  5,7±1,21 11,4±0,3 

III степени (n=35) 0,96±0,14  6,9±1,25 10,7±0,3 0,89±0,11 6,0±1,20 10,8±0,3 

IV степени (n=28) 0,98±0,10  7,32±1,27* 10,4±0,2 0,90±0,12 5,72±1,20* 10,2±0,2 

V степени(n=22)  1,24±0,0  7,82±0,92 10,1±0,2 1,12±0,05 6,82±0,89 9,2±0,2 
Примечание: * - р<0,001 достоверность различий показателей по сравнению с таковыми у па-

циентов с осложненными формами синдрома диабетической стопы 
 
Повышение концентрации продуктов ПОЛ 

у больных с осложненными формами синдрома 
диабетической стопы приводит к нарушению 
свертывания и реологии крови (табл. 2). 
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Таблица 2 
Показатели гемостаза и реологии в крови при осложненных формах  

синдрома диабетической стопы (M±m) 

Показатели гемостаза 
и реологии 

Норма 
Синдром диабетической стопы (n=110) 

I-II степени 
(n=25) 

III степени 
(n=35) 

IV степени 
(n=28) 

V степени 
(n=22) 

Время свертывания 
крови, мин. 6,2±0,2 7,1±0,4 7,8±0,8** 7,2±0,4*** 7,8±0,3*** 

Тромбопластиновая 
активность, % 82,2±1,0 92,3±1,0 91,4±1,1 89,2±1,4 88,6±1,2* 

Фибриноген, г/л 2,37±0,2 3,34±0,3 3,30±0,45 3,1±0,4 2,9±1,4 

Гепарин, Ед/мл 6,21±0,1 7,2 ±0,3 7,8±0,7 7,6±0,5 7,8±0,4 

Антитромбин, % 92,5±1,8 99,3±1,6 98,2±1,0 97,3±0,8 97,5±0,2 

Фибринолиз, % 19,4±0,2 21,2±0,2 20,0±0,4 19,6±0,6 19,2±0,8 

ПДФ, мкг/мл Нет Нет Нет _ _ 

Агрегация тромбоци-
тов, мн 6,1±1,0 7,0±0,8 7,2±1,2 7,4±0,8 7,4±0,4 

Вязкость крови 4,9±0,05 5,9±0,3 5,9±0,7 5,8±0,5 5,7±0,9 

Примечание: * - р<0,05; ** - р<0,01; *** - р<0,001 достоверность различий показателей по 
сравнению с таковыми в норме 

 
Причиной распространения гнойно-

септических осложнений сахарного диабета во 
всех наблюдениях явилась гиперкоагуляция 
вследствие перенасыщения крови продуктами 
ПОЛ и повреждения эндотелия.  

Полученные предварительные данные ука-
зывают, что наряду с клиническими проявле-
ниями заболевания, а также даннымир инстру-
ментальных методов исследования объектив-
ными критериями выбора метода лечения яв-
ляются показатели ПОЛ, гемостаза и реологии 
крови.  

В зависимости от степени распростране-
ния СДС, сопутствующих заболеваний боль-
ным выполняли различные методы хирургиче-
ского лечения и проводили антиоксидантную 
терапию. В комплексное лечение больных СДС 
включены: целенаправленная антибактериаль-
ная, дезинтоксикационная, иммуностимулиру-
ющая, сахарокорригирующая, ангиотропная и 
общеукрепляющая терапии, а также препара-
ты, улучшающие реологические свойства кро-
ви. По показаниям проводилась плазмо-
гемотрансфузия. 

При поступлении у больных обеих групп 
отмечалось повышение показателей ПОЛ 
(МДА) в плазме крови в два раза относительно 
нормальной величины. На 8-10 сутки традици-
онного лечения содержание МДА в плазме 
крови составило 72,5%. Внутривенная инфузия 
10,0 мл мексидола и 1000 мг актовегина в 
течение 10 дней в комплексном лечении у боль-
ных основной группы с осложненными форма-
ми синдрома диабетической стопы приводила 

к снижению МДА в плазме крови до 40,4%. В 
процессе лечения осложненных форм синдрома 
диабетической стопы всегда стремились к сни-
жению процессов ПОЛ. При поступлении у 
всех больных в ране имелись участки некроти-
зированных и частично лизированных тканей. 
Сроки очищения ран от некротических тканей 
в основной группе составили 8-10 суток. 
Появление грануляций наблюдалось через 10 
суток.  

Во второй группе (контрольная) эти пока-
затели соответствовали, очищение раны 
наблюдалось на 10-12 сутки, уменьшение отё-
ков, гиперемии и появление признаков грану-
ляции начиналось на 14-16 сутки. Клиническую 
эффективность антиоксиданта мексидола и ак-
товегина путем в/в ведения в комплексе кон-
сервативной терапии пациентов наблюдали у 
больных основной группы, по сравнению с 
традиционной терапией, что способствовало 
более выраженному снижению продуктов ПОЛ 
(МДА) в плазме крови. Применение комплекс-
ного традиционного лечения с применением 
препаратов антиоксидантов улучщает микро-
циркуляторное нарушение и оказывают анти-
оксидантный эффект о чём свидетельствовало 
уменьшение продуктов ПОЛ на 8-10 сутки ле-
чения. 

 Клиническая эффективность антиокси-
данта мексидола путём в/в ведения в комплексе 
консервативной терапии больных наблюдали у 
первой группы пациентов по сравнению с тра-
диционным методом, что способствовало бо-
лее выраженному снижению процессов липо-
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пероксидации (МДА) в плазме крови. Внутри-
венное введения мексидола и актовегина в 
комплексном лечении больных с осложненны-
ми формами синдрома диабетической стопы 
снижает содержание продуктов ПОЛ (МДА), 
что положительно влияет на динамику ранево-
го процесса. Анализ результатов цитологиче-
ского исследования показал, что на 1-е сутки 
после хирургического вмешательства в цито-
граммах у всех больных определялось большое 
количество дегенеративно-измененных поли-
морфно-ядерных лейкоцитов. Количество сег-
ментоядерных лейкоцитов достигало до 80%. 
По мере очищения гнойных ран от некротиче-
ских масс в цитограммах уменьшалось количе-
ство дегенеративно-измененных полиморфно-
ядерных лейкоцитов, увеличивалось количе-
ство молодых форм нейтрофильных лейкоци-
тов с нормальной структурой и четкими конту-
рами. Увеличение количества макрофагов, 
наличие в ранах полибластов и созревание их в 
профибробласты и фибробласты в более ран-
ние сроки являются показателями благотвор-
ного влияния мексидола и актовегина на тече-
ние раневого процесса. На фоне проводимого 
комплексного лечения больных с СДС с при-
менением этих препаратов была отмечена зна-
чительная положительная динамика раневого 
процесса. Антибактериальную терапию прово-
дили с учетом распространенности ГНП и чув-
ствительности микрофлоры к антибиотикам. 
Хороший клинический эффект, по нашим 
наблюдениям, обеспечивает внутривенное вве-
дение офлоксацина (до 1,0 г/сут.) в комбинации 
с метрогилом (до 1,5 г/сут.) или же селтума (до 
1,0 г/сут.) с метрогилом (до 1,5 г/сут.). 

Частота первичных высоких ампутаций у 
больных с дистальной формой ишемической и 
нейроишемической формами СДС у больных 
контрольной группы составила 6 (10,9%), а у 
больных основной группы - у 2 (3,6%). У 4 (7,2) 
больных контрольной и у 2 (3,6%) больных ос-
новной группы с распространенным и прогрес-
сирующим гнойно-некротическим поражением 
стопы с переходом на голень после малых опе-
раций произведены высокие ампутации на 
уровне верхней трети голени. Летальность по-
сле ампутации отмеченва у 6 (10,9%) больных 
контрольной группы и у 1 (1,8%) больного ос-
новной группы. Общая летальность у больных 
контрольной группы составила 14,5% (8 боль-
ных), у 5,4% (3 больных) основной группы. Ос-
новными причинами смерти больных были 
острая сердечно-сосудистая недостаточность и 
продолжающийся эндотоксикоз. 

Таким образом, по результатам наших ис-
следований процессов свободно-радикального 
окисления у больных с осложненными форма-
ми синдрома диабетической стопы выявлено 

наличие окислительного стресса, о чём свиде-
тельствует увеличение конечного продукта 
ПОЛ – МДА. При этом отмечена прямая зави-
симость между интенсивностью ПОЛ и тяже-
стью течения гнойно-некротического процесса. 
При прогрессировании патологического про-
цесса и активации ПОЛ в крови появляется из-
быточное количество продуктов нарушенного 
метаболизма, промежуточных и конечных про-
дуктов ПОЛ, обладающих токсическим дей-
ствием, что приводит к повреждению и гибели 
клеток. Но наиболее значимой причиной мо-
жет являться развивающаяся антиоксидантная 
недостаточность, что подтверждает положи-
тельный эффект антиоксидантов, при примене-
нии которых окислительный стресс не форми-
руется.   

Выводы  
1. Интенсивность процессов перекисного 

окисления липидов (ПОЛ) находится в прямой 
зависимости от активности системы антиокси-
дантной защиты (АОЗ). Высвобождение в си-
стемный кровоток продуктов распада тканей и 
продуктов ПОЛ при снижении активности 
ферментов АОЗ создает оптимальные условия 
для формирования порочного круга с развити-
ем синдрома эндогенной интоксикации или 
синдрома взаимного отягощения. 

2. У больных с осложненными формами 
синдрома диабетической стопы наблюдаются 
повышение интенсивности процессов ПОЛ, что 
влияет на тяжесть течения СД и эндотоксикоза. 
Выраженность этих процессов приводит к де-
фициту антиоксидантной системы, о чём сви-
детельствует применение антиоксидантов в 
комплексном лечении осложненных форм син-
дрома диабетической стопы по удвоенным до-
зам. 
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ХУЛОСА 
 
М.Х. Набиев, Н.С. Сафаров, Ш.Ш. Шонасурдинов  
 
ТАШХИС ВА ТАБОБАТИ АЛОИМИ  
ЗАХРОЛУДИИ ЭНДОГЕНИИ БАДАН ДАР  
БЕМОРОНИ ШАКЛХОИ ОРИЗАНОКИ  
АЛОИМИ ПОПАНЧАИ ДИАБЕТЇ 
 
Кафедраи љарроњии умумии №2 ДДТТ ба номи 
Абўали ибни Сино 

 
Мухимият. Пањншавии диабети ќанд дар байнм 

ањолї аз 2,5 то 3,8% бо ду баробар зиёдшавии 

шумораи беморон њар як 10-15 сол ќайд мешавад. 
Басомади инкишофи алоими попанљаи диабетї 
солњои охир зиёда аз 5 маротиба афзоиш ёфтааст 
(дар њар як шашум бемори мубталои диабети канд), 
натиљањои муолиљаи гурўњи мазкури беморон 
бошад, чандон дилхоњ нестанд. Дар љањон њар як 40 
сония пас ампутатсияи андомњои поёни марбути 
гирифторшавии попанчаи диабетї иљро карда 
мешавад, дар як сол бошад, 1 млн. нафар. 

Маќсади тањќиќот. Бењтарнамоии ташхис ва 
табобати захролудии эндогении бадан дар беморони 
шаклхои оризаноки алоими попанчаи диабетї.  

Мавод ва усулњои тањќиќот. Дар макола 
тахлили натичаи тахкикхои клиники ва табобати 
110 бемор бо шаклхои оризаноки алоими 
попанчаи диабетї, ки дар Маркази љарроњии 
эндокринї ва фасодиюсептикї, ки дар пойдевори 
шуъбаи љарроњии БКШ №3 ш. Душанбе оварда 
шудааст. Аз инхо мардон - 65 (51,9%), занхо 45 
(48,1%), сину соли миёнаи беморон аз 30 то 70 сол 
буд. Шумури зиёди беморонро диабети ќанди 
навъи II – 106 (93.5%) ташкил кард ва навъи I 
бошад 4 (6.5%) бемор.  

Натиҷаи тањќиќот ва муњокимаи онњо. 
Натиҷаи тањќиќот нишон медињад, ки дар бемо-
рони шаклхои оризаноки алоими попанчаи диа-
бети махсулотхои оксидшавии перекиси липидхо 
дар зардоби хун МДА – 6,3±1,25, ДК – 0,92±0,14, 
СОД – 11,4±0,2 бенихоят баланд мушоњида меша-
вад, ки дар њолатњои пахншавии равандхои фасо-
дию-мавти ин нишондињандањо МДА – 7,82±0,92, 
ДК – 1,24±0,05 баланд гардида, фаъолнокии СОД 
то 10,1±0,2 паст мешавад. Дар беморони гурўхи 
назоратї бошад МДА дар зардоби хун 5,9±1,23 
мкм/мл, ДК – 0,90±0,32 ва СОД то 10,1±0,2-ро 
ташкил дод. Ин нишондињандахо то табобати 
комплексї дар беморони гурухи асосї низ баланд 
буд, ки ин яке аз сабабхои инкишофи тезу тунд ва 
пахншавии равандхои фасодиюмавтї дар зери 
таъсири махсулотхои оксидшавии перекисии ли-
пидњо мебошад.  

Хулоса. Натичаи тахкикоти мо нишон дод, 
ки равандхои озод-радикалии оксидшавї дар 
беморони шаклњои оризаноки алоими попанчаи 
диабети мавчудияти стресси оксидиро нишон 
медихад, ки гувохи ин зиёдшавии мањсулотњои 
оксидшавии перекисии липидњо- МДА мебо-
шад. 

Дар ин хангом баландшавии оксидшавии 
перекисии липидхо ва вазнинии раванди фасо-
диюмавтї вобастагии зич дорад. Њангоми хуру-
чи раванди ихтилоли ва фаъолшавии оксидша-
вии перекисии липидхо дар хун шумораи зиёди 
махсулотњои вайроншудаи метаболизм, мањсу-
лотњои андармиёнї ва охирини оксидшавии пе-
рекисии липидхо, ки таъсироти токсикї доранд 
ва ба ихтилолу махвшавии хучайрахо оварда 
мерасонанд, пайдо мешаванд. Дар ин хангом 
сабаби баръало ин инкишофи норасоии антиок-
сидантї буда, хангоми истифодава таъсироти 
мусбии антиоксидантхо стресси оксидї ба амал 
намеояд.  

Калимахои калидї: алоими попанљаи диа-
бетї, оксидшавии перекиси липидхо, њимояи ан-
тиоксидантї, стресси оксидї.  


