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ОКРЕМІ ПОКАЗНИКИ ІМУНОРЕЗИСТЕНТНОСТІ ОРГАНІЗМУ І
РЕАКТИВНОЇ ВІДПОВІДІ НЕЙТРОФІЛІВ У ХВОРИХ НА СИНДРОМ
ДІАБЕТИЧНОЇ СТОПИ ЗА НАЯВНОСТІ ТРОФІЧНОЇ ВИРАЗКИ

С.І. Іващук, М.В. Красовський, І.Г. Красовська

ВДНЗ України "Буковинський державний медичний університет", м. Чернівці

Мета роботи - встановлення патогенетичних механізмів реактивної відповіді
нейтрофілів та імунорезистентності організму хворих на синдром діабетичної
стопи, залежно від наявності трофічної виразки стопи.
Матеріали та методи. Дослідження охоплювало 98 хворих, яких було розподілено
у дві групи по 49 пацієнтів, залежно від наявності чи відсутності трофічної
виразки. Визначали абсолютну і відносну кількість основних популяцій
імунокомпетентних клітин, розраховували показники реактивної відповіді
нейтрофілів, лейкоцитарний індекс інтоксикації за Кальф-Каліфом у модифікації
В.К.Островського та індекс резистентності організму.
Результати. У хворих на синдром діабетичної стопи за наявності трофічної
виразки визначався вищий у 2,19 раза лейкоцитарний індекс інтоксикації, ніж за її
відсутності і в 2,84 раза порівняно з групою контролю, що свідчить про зростання
рівня ендогенної інтоксикації. При цьому спостерігалося достовірне зниження
імунологічної резистентності організму з небезпекою розвитку інфекційних
ускладнень. Показано, що імунологічні механізми за розвитку трофічної виразки
стопи у хворих на синдром діабетичної стопи реалізуються через підвищення в
12,06 раза реактивної відповіді нейтрофільних гранулоцитів на тлі зниження в 1,9
раза рівня лімфоцитів.
Висновки. Наявність трофічної виразки за синдрому діабетичної стопи
супроводжується вищим рівнем інтоксикації на тлі зниження в 1,42 раза індексу
резистентності організму і зростанням неспецифічного захисту за рахунок
активації нейтрофілів.

ОТДЕЛЬНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ИММУНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ ОРГАНИЗМА И
РЕАКТИВНОГО ОТВЕТА НЕЙТРОФИЛОВ У БОЛЬНЫХ С СИНДРОМОМ
ДИАБЕТИЧЕСКОЙ СТОПЫ ПРИ НАЛИЧИИ ТРОФИЧЕСКОЙ ЯЗВЫ

С.И. Иващук, Н.В. Красовский, И.Г. Красовская
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Цель работы -   установление патогенетических механизмов реактивного ответа
нейтрофилов и иммунорезистентности организма больных с синдромом
диабетической стопы, в зависимости от наличия трофической язвы стопы.
Материалы и методы. Исследование охватывало 98 больных, которые были
разделены на две группы по 49 человек, в зависимости от наличия или отсутствия
трофической язвы. Определяли абсолютное и относительное количество основных
популяций иммунокомпетентных клеток, рассчитывали показатели реактивного
ответа нейтрофилов, лейкоцитарный индекс интоксикации по Кальф-Калифу в
модификации В.К.Островского и индекс резистентности организма.
Результаты. У больных с синдром диабетической стопы при наличии трофи-
ческой язвы определялся более высокий лейкоцитарный индекс интоксикации в
2,19 раза, нежели за её отсутствия, и в 2,84 раза в сравнении с группой контроля,
что свидетельствует о росте уровня эндогенной интоксикации. При этом наблю-
далось достоверное снижение иммунологической резистентности организма с
опасностью развития инфекционных ослоожнений. Показано, что иммуноло-
гические механизмы при возникновении трофической язвы стопы у больных с
синдромом диабетической стопы реализуются через повышение в 12,06 раза
реактивного ответа нейтрофильных гранулоцитов на фоне снижения в 1,9 раза
уровня лимфоцитов.
Выводы. Наличие трофической язвы при синдроме диабетической стопы сопро-
вождается более высоким уровнем интоксикации на фоне снижения 1,42 раза
индекса резистентности организма и роста неспецифической защиты за счёт
активации нейтрофилов.
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SOME INDICATORS OF PATIENT'S BODY IMMUNOLOGICAL RESISTANCE AND
REACTIVE RESPONSE OF NEUTROPHILS IN PATIENTS WITH DIABETIC FOOT
SYNDROME IN CASE OF TROPHIC ULCER

S.I. Ivashchuk, M.V. Krasovskyi, I.G. Krasovska

Objective - to investigate the pathogenic mechanisms of patient's body immunological
resistance and reactive response of neutrophils in patients with diabetic foot syndrome
depending on trophic ulcer presence.
Materials and methods. The study covered 98 patients, who were divided into two groups
of 49 patients each, depending on the presence or absence of trophic ulcer. The absolute
and relative number of main populations of immunocompetent cells were determined,
reactive response of neutrophils, leukocyte index of intoxication by Kalf-Kalif according
to V.K.Ostrovskyi modification and index of patient's body immunological resistance were
calculated.
Results. It has been determined that the leukocyte index of intoxication was higher 2.19
times in patients with diabetic foot syndrome at trophic ulcer presence in comparison with
the absence and 2.84 times comparatively with the control group, that testifies to the
increase of endogenous intoxication level. Herein, a reliable decrease of the patient's
body immunological resistance with the danger of infectious complications development
was observed. It has been shown that immunological mechanisms at trophic foot ulcer
development in patients with diabetic foot syndrome are realized through 12.06 times
increase of neutrophilic granulocytes reactive response against the background of 1.9
times decrease of lymphocytes level.
Conclusions. The presence of trophic ulcer in diabetic foot syndrome is accompanied by
the higher level of intoxication against the background of 1.42 times decrease of the
organism resistance index and nonspecific defence increase by neutrophils activation.

Вступ
Цукровий діабет (ЦД) - ендокринологічна патологія

з полісистемним ураженням, що визнана медичною
спільнотою всього світу одним з найважливіших не-
інфекційних захворювань, поширеність якого набула
характеру пандемії. За даними Міжнародної діабетич-
ної федерації - IDF (The International Diabetes
Federation), кількість хворих на ЦД серед дорослого на-
селення (20-79 років) складає близько 250 млн людей на
Земній кулі [5, 9, 10, 11]. В структурі пізніх ускладнень
ЦД, синдром діабетичної стопи (СДС) займає лідирую-
чи позиції, спричиняючи зростання інвалідизації і
смертності хворих цієї групи. Він ускладнює перебіг
ЦД у 4,6-25% пацієнтів, з щорічною діагностикою нових
випадків ураження в межах 2,2-5,9% хворих на діабет. За
даними IDF від 25% до 47% випадків госпіталізації хво-
рих на ЦД пов'язано з ураженням стоп. Хронічні ра-
нові дефекти нижніх кінцівок виникають у 15-25% хво-
рих на ЦД, слугуючи безпосередньою причиною висо-
ких ампутацій нижніх кінцівок у 12% цих пацієнтів. В
загальному, у хворих на СДС виконується 40-70% висо-
ких ампутацій нижніх кінцівок нетравматичного ґенезу,
які в цій групі пацієнтів спостерігаються в 10-15 разів
частіше, ніж у загальній популяції [8, 12, 13, 14].

Як відомо, обмінні процеси в організмі за умов ЦД
зазнають істотних змін, впливаючи на адаптаційні мож-
ливості організму та визначаючи ступінь його імуноре-
активності. До того ж, імунологічний захист організму
являє собою складно організовану і багатогранну
функціональну систему, що інтегрує безліч коопера-
тивно взаємопов'язаних біологічно активних субс-
танцій, та забезпечує його резистентність [2, 4].

Нейтрофільні гранулоцити (НГ) - одна з перших
ліній захисту, що зустрічає патогенні та умовно-пато-
генні мікроорганізми, які проникають через захисні

бар'єри організму, і надзвичайно чутлива щодо най-
менших змін гомеостазу. Поряд з тим, НГ не мають
надійної системи регенерації мембран і тому, вони ги-
нуть при перевантаженні патогенними чи умовно пато-
генними мікроорганізмами. Активовані НГ секрету-
ють широкий спектр доімунних та імунних цитокінів
(цитокінів першого і другого порядку). Це дає НГ мож-
ливість не тільки впливати на стимуляцію активності
інших ІКК, а,також, регулювати адаптивну специфічну
імунну відповідь та формувати ефективний протиін-
фекційний захист [1, 7].

Гіперглікемія за ЦД призводить до змін морфології
клітин, зниження їх проліферації і неправильної дифе-
ренціації. Слід зауважити, що одна з головних причин
несприятливого перебігу СДС є наявність у хворих дис-
функції імунної системи, що пов'язано, перш за все, з
порушенням клітинного імунітету. За ЦД дисфункція
нейтрофілів і макрофагів призводить до зменшення їх
фагоцитарної активності, хемотаксису і адгезії, редукції
бактерицидних властивостей, зниження функції апопто-
зу, підсилення секреції прозапальних цитокінів (факто-
ру некрозу пухлин, інтерлейкіну-1, інтерлейкіну-6), з
розвитком запальної реакції [3].

Наявність виразки стопи за СДС є суттєвим і склад-
ним фактором впливу на стан як імунорезистентності
організму, так і реактивної відповіді нейтрофільних гра-
нулоцитів, проте, ці патогенетичні зв'язки залишаються
дещо поза увагою дослідників.

Мета роботи
Визначити імунорезистентність організму і реак-

тивну відповідь нейтрофілів у хворих на синдромом
діабетичної стопи (СДС) залежно від наявності трофіч-
ної виразки.

Оригінальні дослідження
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Матеріал і методи дослідження
Клініко-лабораторне дослідження проводилося у 98

пацієнтів, які знаходилися на амбулаторному чи стаціо-
нарному лікуванні, та були розділення на дві групи.
Першу групу (n=49) склали пацієнти віком від 40 до 63
років (53,45±1,472) хворі на СДС, у другу групу (n=49)
включили пацієнтів віком від 37 до 76 років (53,55±2,38),
у яких СДС поєднувався з наявністю трофічної виразки
стопи. У всіх осіб, які були включені в дослідження, от-
римано письмову інформовану згоду на участь в об-
стеженні.

Контрольну групу склали 20 практично здорових
осіб, віком від 27 до 52 років (40,6±1,664).

У всіх обстежених здійснювали забір венозної крові
натще, впродовж перших двох діб після звертання. У
наступному визначали абсолютну і відносну кількість
основних популяцій імунокомпетентних клітин (ІКК),
рівень глюкози натще, розраховували показники реак-
тивної відповіді нейтрофілів (РВН) за формулою 1, лей-
коцитарний індекс інтоксикації за Кальф-Каліфом у
модифікації В.К.Островського (ЛІІмО) (формула 2) та
індекс резистентності організму (ІРО) (формула 3) [6].

Статистичну обробку виконували за допомогою
прикладної програми для статистичного обчислення
MYSTAT 12 (Systat Software Inc., USA). Одержані циф-
рові результати клінічних досліджень опрацьовані мето-
дом варіаційної статистики. Визначали середню ариф-
метичну та її похибку (M±m). Достовірність даних вира-
ховували із застосуванням t-критерію Student. Різницю
вважали вірогідною при р<0,05.

Результати та їх обговорення
Проведений порівняльний аналіз показників пери-

феричної крові хворих на СДС обох груп і групи конт-
ролю (таблиця 1) засвідчив достовірне зростання основ-
ної маси параметрів периферійної крові у хворих на
СДС. Поряд з тим, серед хворих на СДС наявність тро-
фічної виразки асоціювала зі зростання абсолютної
кількості лейкоцитів на 48,8% (р<0,005), паличкоядерних
- на 91,5% (р<0,005), сегментоядерних - на 13,7%
(р<0,005). Проте, рівень лімфоцитів виявився на 90%
вищим за відсутності трофічної виразки. Зростанням
ШОЕ у 3,98 раза і рівня глюкози на 31,5% також було
характерним для хворих на СДС із супутньою трофіч-

Таблиця 1
Показники лейкограми і рівня глюкози крові хворих на СДС залежно від наявності трофічної виразки

Показник 
Група 

контролю 
СДС без трофічної 

виразки 
СДС із трофічною 

виразкою 
рсдс 

Лейкоцити 5,83±0,14 
6,89±0,21 
рк<0,005 

10,25±0,74 
рк<0,001 

<0,005 

Юні 1,40±0,13 
1,15±0,08 
рк>0,05 

3,05±0,26 
рк<0,001 

<0,001 

Паличкоядерні 2,35±0,20 
2,95±0,05 
рк<0,05 

5,65±0,45 
рк<0,005 

<0,005 

Сегментоядерні 56,85±1,39 
62,70±0,92 

рк<0,05 
71,30±0.97 
рк<0,005 

<0,005 

Лімфоцити 30,10±0,98 
25,75±0,86 

рк<0,05 
13,55±1,04 
рк<0,0001 

<0,001 

Моноцити 4,85±0,61 
3,50±0,27 
рк<0,05 

2,50±0,21 
рк<0,05 

<0,01 

Еозинофіли 2,30±0,28 
1,75±0,14 
рк>0,05 

1,35±0,13 
рк<0,005 

<0,05 

Базофіли 1± 1± 1,30±0,13  

Мієлоцити 0,15±0,08 
0,05±0,05 
рк>0,05 

0  

Плазмоцити 1± 0,95±0,05 1,30±0,11 <0,005 

ШОЕ 2,70±0,13 
3,10±0,20 
рк>0,05 

12,35±0,47 
рк<0,0001 

<0,0001 

Рівень глюкози крові 5,02±0,09 
9,48±0,26 
рк<0,0001 

12,47±0,57 
рк<0,0001 

<0,005 

Примітка. pк – достовірність різниці показників за СДС і в здорових осіб; рсдс – достовірність різниці показників за 
СДС за наявності і відсутності трофічної виразки. 
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ною виразкою.
Провідними чинниками, що визначають перебіг,

ускладнення і прогноз хворих на СДС є тяжкість ендо-
генної інтоксикації та рівень імунологічної реактив-
ності організму. Розрахункові показники ІРО, РВН і
ЛІІмО та їх залежність від наявності у хворих на СДС
трофічної виразки наведено у таблиці 2.

У хворих на СДС другої групи (+трофічна виразка)
спостерігався у 2,19 раза вищий ЛІІмО, і в 2,84 раза по-
рівняно з групою контролю, що свідчить про зростан-
ня рівня ендогенної інтоксикації та активацію розпаду
власних, уражених запальним процесом, клітин. Тобто
аналіз отриманих даних порівняльної характеристики
показників дозволяє стверджувати про пряму за-
лежність між зростанням ЛІІмО і рівнем ендогенної

інтоксикації у другій групі хворих (перебіг СДС усклад-
нений виникненням трофічної виразки). Дана картина
узгоджується зі зниженням в 1,42 раза ІРО у хворих на
СДС з трофічною виразкою і свідчить про можливість
розвитку інфекційних ускладнень. Тобто низький ІРО,
за цієї ситуації, вказує на необхідність проведення до-
даткових терапевтичних заходів.

Реактивна відповідь нейтрофільних гранулоцитів
периферійної крові хворих на СДС недостовірно пере-
вищувала таку в групі контролю, і зростала у 12,06 раза
за приєднання трофічної виразки. Зазначена реакція
свідчить про значну перевагу, у хворих з трофічною
виразкою, неспецифічного захисту за рахунок активації
нейтрофільних гранулоцитів, коли, на противагу цьому,
"професійні" імунокомпетентні лімфоцити в даний пе-

Таблиця 2
Інтоксикаційно-реактивно-резистентний стан хворих на СДС залежно від наявності трофічної виразки

Показники 
Група 

контролю 

СДС без 
трофічної 
виразки 

СДС з 
трофічною 
виразкою 

рсдс 

Лейкоцитарний індекс інтоксикації за за 
Кальф-Каліфом у модифікації 

В.К.Островського 
1,66±0,09 

2,15±0,10 
рк<0,05 

4,73±0,32 
рк<0,005 

<0,001 

Індекс резистентності організму 128,45±9,02 
59,90±2,87 
рк<0,005 

42,25±2,48 
рк<0,005 

<0,005 

Реактивна відповідь нейтрофілів 6,16±1,33 
9,08±1,11 
рк>0,05 

109,53±18,60 
рк<0,005 

<0,001 

Примітка. pк – достовірність різниці показників за СДС і в здорових осіб; рсдс – достовірність різниці показників за 
СДС за наявності і відсутності трофічної виразки. 

ріод не проявляють активності а їх концентрація у пери-
ферійній крові зменшується. Узгоджується це і з суттє-
вим зростанням зсуву цієї популяції імуно-компетент-
них клітин (нейтрофілів) (табл. 1).

Підсумовуючи сказане вище, слід зауважити, що
визначення ЛІІмО, ІРО і РВН є перспективним додатко-
вим методом контролю перебігу та прогнозу СДС і
може бути рекомендованим до впровадження в умовах
роботи лікаря загальної практики - сімейного лікаря.

Висновки
1.Наявність трофічної виразки за СДС супровод-

жується вищим рівнем інтоксикації за зростанням у
2,19 раза ЛІІмО.

2.Зниження в 1,42 раза ІРО у хворих на СДС з тро-
фічною виразкою свідчить про небезпеку розвитку
інфекційних ускладнень.

3.Трофічна виразка за СДС асоціює зі зниженням
відносної активності та концентрації лімфоцитів на тлі
зростання неспецифічного захисту за рахунок активації
нейтрофільних гранулоцитів (зростання показника РВН
у 12,06 раза).

Перспективи подальших досліджень
Моніторинг показників імунорезистентності орга-

нізму і реактивної відповіді нейтрофілів у хворих на
СДС без трофічної виразки стопи на рівні лікаря загаль-
ної практики - сімейної медицини.
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