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1. Вступ
Цукровий діабет – найпоширеніше ендокрин-

не захворювання. Кількість хворих на яке стрімко 
зростає і згідно з прогнозами експертів ВООЗ до 
2025 року буде становити до 250 мільйонів [1–3]. 
Окрім медичної, цукровий діабет (ЦД) становить 
значну соціально-економічну проблему: зменшення 
або втрата працездатності, тривала госпіталізація та 
реабілітація, додаткові прямі і непрямі економічні 
витрати на лікування, додаткове соціальне обслуго-
вування хворих [2, 4].

Відомо, що кількість пацієнтів з цукровим 
діабетом щорічно зростає в межах 13–30 % [5]. При-
близно у 150 млн хворих на ЦД протягом життя 
виникає специфічне ураження нижніх кінцівок, яке 
визначається як синдром діабетичної стопи (СДС), 
який часто ускладнюється гнійно-некротичними 
ураженнями стоп [6, 7]. Останні характеризуються 
швидким, важким, неконтрольованим розвитком, і 
супроводжуються розвитком синдрому системної за-
пальної відповіді (ССЗВ) або сепсисом з вираженою 
інтоксикацією, характерною атиповістю та розвит-
ком декомпенсації ЦД. Цукровий діабет супрово-
джується патологічними змінами нервової системи, 

артеріального та мікроциркуляторного русла, які 
складають підґрунтя для розвитку виразково-некро-
тичних процесів, зокрема гангрени стопи [8, 9]. 

2. Обґрунтування дослідження
Сукупність комплексу гнійно-некротичних 

хірургічних та інфекційних уражень нижніх кін-
цівок об’єднують в синдром стопи діабетика, який 
констатують у 30–80 % хворих на ЦД і є причиною 
понад 70 % ампутацій нижніх кінцівок не пов’язаних 
з травмами, а також причиною гангрени, виразок, аб-
сцесів [4, 8–10]. У 85 % випадків ампутаціям нижніх 
кінцівок передували виразки ступні, відкриті ранові 
поверхні після малих ампутацій та радикальних хі-
рургічних обробок [2, 4, 10].

Це обумовлює значний відсоток незадовільних 
результатів лікування та високу летальність, яка 
сягає 20 % та різко зростає в старшій віковій групі 
[5]. Причиною підвищення смертності є розвиток 
сепсису, в патогенезі якого основну роль відводять 
дисбалансу цитокінів, які впливають на тип і трива-
лість імунної відповіді, розвиток запальної реакції, 
регуляцію судинного тонусу, процесів гемостазу, 
проліферації клітин крові та ін. [6, 7].
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The study of special features of septic states development and sepsis in patients with DFS allows prognosticate the 
clinical course of pyonecrotic processes in aforesaid patients and optimize the schemes of complex pathogenetic 
treatment. 
Methods. There were studied the special features of sepsis development and treatment in 117 patients with com-
plicated forms of diabetic foot syndrome. The results of sepsis development in patients with complicated forms of 
diabetic foot syndrome are the decompensation of diabetes mellitus, toxic syndrome, the raise of anti-inflamma-
tory cytokines (IL-1, IL-6, TNF), the current pyonecrotic process progresses rapidly and assumes an uncontrolled 
character. 
Results. An adequate surgical treatment combined with complex medicamental therapy allows save extremities in 
54,7 %. The operations of choice for these patients are distal guillotine amputations with surgical treatment of foot 
to the level of Lisfranc joint or amputations of extremity on the level of shin or thigh. The high amputations are  
35,1 % of general postoperative lethality.
Conclusions. Depending on character of the clinical course of pathologic process it is necessary to carry out one-
phase or multiphase operative interventions on the background of complex multicomponent pathogenetic therapy. 
The operations of choice for these patients are distal guillotine amputations with surgical treatment of foot to the 
level of Lisfranc joint or amputations of extremity on the level of shin or thigh. Postoperative lethality in patients 
with DFS complicated with sepsis is 13,7 % and in most cases it is connected with high amputations of extremities
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Тому вивчення особливостей розвитку сеп-
тичних станів і сепсису у хворих на СДС дозволить 
прогнозувати перебіг гнійно-некротичних процесів 
у вищеозначених хворих та оптимізувати схеми 
комплексного патогенетичного лікування [8–10].

3. Мета роботи
Вивчити окремі ланки розвитку та лікування 

сепсису у хворих на синдром діабетичної стопи. 
З’ясувати особливості перебігу хірургічного сепсису, 
який безпосередньо пов’язаний з гнійно-некротич-
ним ураженням тканин та дослідити ефект від ради-
кальної хірургічної обробки патологічного вогнища.

4. Матеріали і методи
Проаналізовано результати лікування 1268 хво- 

рих на СДС, які знаходилися на стаціонарному лі-
куванні в клініці загальної хірургії Тернопільсько- 
го державного медичного університету ім. І. Я. Гор- 
бачевського протягом 1996–2012 років. Сепсис діа-
гностовано у 117 пацієнтів, що склало 9,2 %. У всіх 
хворих з сепсисом був цукровий діабет ІІ типу з 
середньо-важким перебігом і тривалістю захворю-
вання від 8 до 21 року. Чоловіків було 78, жінок – 39, 
віком від 52 до 70 років. Нейропатична форма СДС 
діагностована у 42 хворих, ішемічно-гангренозна – у 
21, змішана – у 54 пацієнтів. Сепсис діагностували 
за наявності у хворих не менше трьох ознак ССЗВ 
та гнійно-некротичного ураження нижньої кінцівки. 
З обстежених хворих важкий сепсис встановлено у  
41 хворого (23,2 %), септичний шок у 4 пацієнтів  
(3,4 %), та у 28 хворих діагностовано синдром поліор-
ганної недостатності (23,9 %).

Всі пацієнти отримували комплексне пато-
генетичне консервативне лікування сепсису згідно 
загальноприйнятих протоколів. Воно включало ем-
піричну та етіотропну антибактеріальну терапію, 
корекцію рівня глікемії шляхом використання про-
стого інсуліну, дезінтоксикаційну, імуностимулюю-
чу, симптоматичну терапію. 

Всім хворим, при поступленні в стаціонар, 
проводилося комплексне обстеження яке включало 
клінічне, мікробіологічне, та лабораторно-інстру-
ментальне обстеження.

Вивчення рівня інтерлейкіну-1 (ІL-1), інте-
рлейкіну-6 (ІL-6) та фактору некрозу пухлин (ФНП) 
в периферичній крові проводилися в Центральній 
міжкафедральній науково-дослідній лабораторії Тер-
нопільського державного медичного університету  
ім. І. Я. Горбачевського, з використанням стандарт-
них наборів для імуноферментного аналізу, фірми 
Вектор Бест (Росія), згідно інструкцій по застосуван-
ню вказаних тест систем.

5. Результати досліджень 
В результаті лікування опірну функцію стопи 

вдалося зберегти у 64 хворих (54,7 %). У 8 пацієнтів 
(6,8 %) сформувалася патологічна неопірна кукса 
стопи після ампутації на рівні суглобу Шопара. Пер-
ший етап – виконання сануючої операції, спрямова-

ної на розкриття, часткову обробку та дренування 
патологічного вогнища. В подальшому при стабілі-
зації стану хворого та компенсації рівня глікемії по-
водилися радикальні хірургічні втручання у вигляді 
малих ампутацій стопи з хірургічними обробками 
(34 хворих), або ампутацій кінцівок на рівні стегна 
(11 хворих) або гомілки (7 хворих). Після оператив-
ного лікування померло 12 хворих (10,3 %) після 
високих ампутацій кінцівки і 4 хворих (3,4 %) після 
органозберігаючих втручань на стопі, з загальною 
післяопераційною летальністю 13,7 %. 

З боку гемограми відмічалося зростання рівня 
лейкоцитів до 28,6–46,8∙109, зі зсувом лейкоцитарної 
формули вліво за рахунок зростання частки незрілих 
нейтрофілів, появі юних форм та токсичної зернисто-
сті лейкоцитів.

Окрім того, в периферичній крові спостері-
галося значне підвищення рівня прозапальних ци-
токінів (ІL-1, ІL-6, ФНП), які на сучасному етапі 
розглядаються як маркери сепсису. Так рівень ІL-1 
сягав показників 16,23±1,46 пг/мл, ІL-6 – 148,32± 
±4,28 пг/мл, ФНП – 93,48±2,47 пг/мл, що майже в два 
рази перевищувало аналогічні показники у хворих 
на СДС без сепсису (р<0,05). 

З боку протизапальних цитокінів спостеріга-
лося незначне підвищення ІL-10 (14,68±1,42 пг/мл). 
Однак їх дія невілюється за рахунок різкого підви-
щення рівня прозапальних цитокінів, синтез яких 
підтримується розвитком поширеного запального 
процесу і викликає подальшу тканинно-пошкоджу-
ючу дію, сприяючи швидкій пролонгації патологіч-
ного процесу без тенденції до обмеження.

Мікробіологічне дослідження дозволило вста-
новити асоціативний склад мікрофлори у вогнищі 
ураження з досить високою мікробною контамінаці-
єю (108–1011 мікроорганізмів на 1 г тканини). Серед 
мікроорганізмів домінували стафілококи, стрепто-
коки, мікрококи, коринебактерії, ентеробактерії і 
псевдомонади. У 72 % хворих на основі характерної 
клінічної картини та мікроскопії нативного мате-
ріалу з рани забарвленого за Грамом діагностовано 
наявність анаеробної неклостридіальної флори.

6. Обговорення результатів досліджень
В основі розвитку сепсису у хворих на СДС 

лежали поширені гнійно-некротичні процеси з ура-
женням тканин стопи та гомілки у вигляді розвитку 
вологої гангрени або глибоких підапоневротичних 
просторів стопи з втягненням в процес кісток пе-
редплюсни і можливим поширенням на гомілку  
(IV–V ступінь ураження за Мегіт-Вагнером). 

Перебіг патологічного процесу в цих випадках 
набував неконтрольованого характеру, з тенденцією 
до швидкого прогресування та розвитком інтокси-
каційного синдрому, різкої декомпенсації цукрового 
діабету з показниками глікемії 18,6–22,8 ммоль/л, яка 
важко піддавалася корекції, а також вираженого ке-
тоацидозу. Застосування звичайних схем проведення 
інсулінотерапії було неефективним і вимагало інди-
відуального диференційованого підходу. Всі хворі в 
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обов’язковому порядку переводилися на простий ін-
сулін з дробним введенням під контролем рівня глі-
кемії крові, який проводився кожні 2–4 години. Така 
тактика дозволяла проводити постійний моніторинг 
рівня цукру в крові, адекватно корегувати схему 
інсулінотерапії та забезпечити досягнення субком-
пенсації діабету протягом 6–12 годин, з наступним 
невідкладним оперативним лікуванням. 

Радикальні втручання (65 хворих), полягали в 
виконанні дистальної гільйотинної ампутації стопи з 
додатковою обробкою глибоких підошовних просто-
рів і видаленням довгого згинача першого пальця на 
протязі (42 хворих), або проведенням ампутації кін-
цівки на рівні гомілки (8 хворих) чи стегна (15 хворих). 
Зниження рівня глікемії нижче 12 ммоль/л, і змен-
шення або відсутність кетонурії дозволяє провести ра- 
дикальну хірургічну обробку патологічного вогнища.

В свою чергу неможливість досягнути компен-
сації гіперглікемії та кетонурії протягом 6–12 годин 
на тлі адекватної терапії, не слугують протипоказа-
ми до виконання оперативного втручання. В таких 
випадках проводилося багатоетапне хірургічне ліку-
вання (52 хворих).

7. Висновки
Розвиток поширених гнійно-некротичних ура-

жень у хворих на синдром діабетичної стопи у  
9,2 % випадків ускладнюється розвитком сепсису, що 
потребує відповідного комплексного лікування.

1. Розвиток сепсису у хворих на СДС викликає 
декомпенсацію цукрового діабету та розвиток “син-
дрому взаємного обтяження”, який перебігає по типу 

“хибного кола”. 
2. Проведення радикальної хірургічної оброб-

ки патологічного вогнища є основною умовою в ліку-
ванні хірургічного сепсису при ускладнених формах 
СДС, що дозволяє ліквідувати синдром “взаємного 
обтяження”, та феномен “хибного кола”. 

3. Вибір об’єму оперативного втручання зале-
жить від характеру поширеності гнійно-некротичного 
процесу та характеру мікрофлори у вогнищі ураження. 

4. Операціями вибору у вказаних хворих є роз-
ширені хірургічні обробки, дистальні ампутації сто-
пи по Шарпу, або ампутації кінцівки на рівні гомілки 
чи стегна, які можуть носити характер одно етапних 
або багатоетапних втручань. 

5. Післяопераційна летальність у хворих на СДС 
ускладненим сепсисом складає 13,7 % і в більшості 
випадків пов’язана з високими ампутаціями кінцівок. 
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РОЛЬ ФАКТОРІВ СИСТЕМИ ГЕМОСТАЗУ ТА ФІБРИНОЛІЗУ В РОЗВИТКУ 
ШЛУНКОВО-СТРАВОХІДНОГО РЕФЛЮКСУ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНЕ 
ОБСТРУКТИВНЕ ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ

©© І. В. Дудка

Досліджено різні ланки системи згортання крові, протизгортаючої активності крові, фібринолізу у хво-
рих на гастроезофагеальну рефлюксну хворобу (ГЕРХ) із коморбідним хронічним обструктивним захворю-
ванням легень (ХОЗЛ). Встановлено, що плазмова гіперкоагуляція, зниження антикоагулянтного потен-
ціалу крові, пригнічення сумарної фібринолітичної активності плазми крові, компенсаторне підвищення 
активності неферментативного фібринолізу, зростання протеолітичної активності плазми крові, що 
поглиблюються із зростанням тяжкості бронхообструктивного синдрому, сприяють розвитку ендоско-
пічно позитивної ерозивної ГЕРХ
Ключові слова: хронічне обструктивне захворювання легень, гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, ге-
мостаз, фібриноліз, гіперкоагуляція

Gastroesophageal reflux disease (GERD) and chronic obstructive pulmonary disease (COPD) belong to common 
pathological conditions comorbid in 25–60 % of cases.
Objective: to find probable mechanisms of GERD progressing against the ground of COPD by means of learning 
various links of the blood clotting system, anticoagulative blood activity and fibrinolysis for further improvement 
of the ways to correct the disorders found. 
Methods. 124 patients with COPD were examined including 90 with comorbid GERD. The control group included 
24 practically healthy individuals of an appropriate age and sex. Clinical, biochemical, instrumental and statisti-
cal methods of examination were applied.
Results. The patients were divided into the following groups: the 1st group – 34 patients with COPD, the 2nd 
group – 30 patients with COPD with endoscopically negative GERD, the 3rd group – 30 patients with COPD and 
endoscopically positive non-erosive GERD, the 4th group – 30 patients with COPD and endoscopically positive 
erosive GERD. The following results were found: while examining coagulation hemostasis – decrease of prothrom-
bin time, fibrinogen content; while examining anticoagulation blood potential – decrease of thrombin time, activity 
of antithrombin III; while examining fibrinolytic blood activity – inhibition of the total fibrinolytic activity (at the 
expense of enzymatic activity decrease) and compensatory increase of non-enzymatic fibrinolytic activity, decrease 
of Hageman-dependent fibrinolysis activity. 


