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Сепсис є однією з актуальних і
складних медико—соціальних про�
блем у зв'язку з неухильною тенден�
цією до збільшення частоти його ви�
никнення та високою летальністю.

Кожного року у світі реєструють
18 — 20 млн. хворих на сепсис, з них
вмирають 4,5 — 6 млн., що вдвічі
більше, ніж разом від туберкульозу
та ВІЛ—інфекції [1].

Сьогодні в хірургічних стаціона�
рах майже 35% — це пацієнти з
гнійними захворюваннями, з яких
особливо тяжкі — з гнійно—некро�
тичними процесами СДС [1].

Захворюваність на цукровий діа�
бет (ЦД) набула характеру пандемії.
СДС виникає у 20—80% хворих на
ЦД, у 8—19% хворих на сепсис вияв�
ляють розлади вуглеводного обміну
[2]. Результати фундаментальних
клінічних досліджень патофізіології
сепсису свідчать, що провідним па�
тогенетичним чинником захворю�
вання є системна запальна відповідь
організму на інфекцію, а каскадне

збільшення вмісту ендогенних меді�
аторів запалення визначає основні
клінічні прояви сепсису і зумовлює
формування гострої поліорганної
недостатності (ПОН) [3, 4]. Ле�
тальність при сепсисі залежить від
віку пацієнтів, їх стану, виду збудни�
ка, стану вогнища інфекції, наяв�
ності супутніх захворювань тощо.

Мета роботи: проаналізувати
тяжкість стану хворих за СДС з про�
явами сепсису та причини леталь�
ності.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 
ДОСЛІДЖЕННЯ

Обстежені в динаміці 724 паці�
єнта віком від 36 до 87 років, яких з
приводу ускладненого СДС лікували
у 2006 — 2016 рр. в Міському гній�
но—септичному центрі, у 71 (9,8%) з
них — захворювання обтяжене сеп�
сисом.

Діагноз "сепсис" встановлювали
за наявності трьох критеріїв: вогни�
ща інфекції, синдрому системної за�

пальної відповіді та органно—сис�
темної дисфункції; з лабораторних
показників — підвищення рівня
прокальцитоніну. Слід зазначити,
що виявлення позитивної гемокуль�
тури, на яку раніше покладали спо�
дівання, себе не виправдало. Незва�
жаючи на безсумнівні клінічні озна�
ки сепсису та метастатичної інфек�
ції, бактеріємія підтверджена лише у
30% спостережень, тоді як за даними
патологоанатомічного дослідження
в усіх хворих, які померли внаслідок
сепсису, у крові виявлені ті чи інші
збудники.

У 1—шу групу включені 653
(90,2%) хворих з ускладненим СДС
без сепсису, з них померли 36 (ле�
тальність 5,5%); до 2—ї групи — 71
(9,8%) хворий з ознаками сепсису,
померли 42 (летальність 51,9%).

Вік пацієнтів 1—ї групи у серед�
ньому (68,9 ± 2,3) року, 2—ї групи —
(65,4 ± 3,7) року.

З супутніх захворювань в обох
групах найчастіше виявляли ішеміч�

Реферат
Обстежені в динаміці 724 пацієнта, у яких діагностований ускладнений синдром діабетичної стопи (СДС), у 71 (9,8%) з них за*
хворювання обтяжене сепсисом. Тяжкість стану хворих при СДС залежала від тривалості гнійно—некротичного процесу на
стопі, у хворих на сепсис така залежність не виявлена. Всі хворі з приводу СДС без сепсису оперовані. Померли 36 хворих,
(летальність 5,5%), за наявності сепсису — 42 (летальність 59,1%). Причиною сепсису у хворих за ускладненого СДС була пе*
реважно волога гангрена нижніх кінцівок. Померли 13 (30,9%) хворих на сепсис, яких не оперували, з них 5 — відмовились від
оперативного втручання, померли в перші години після госпіталізації внаслідок необоротного пошкодження органів і систем.
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Abstract
There were examined in dynamics 724 patients, in whom complicated diabetic foot syndrome (DFS) was diagnosed, and in 71 (9.8%)
of them the disease was complicated by sepsis. The state severity in a DFS patients have depended upon duration of purulent—
necrotic process on the foot, in septic patients such dependence was not revealed. All the DFS patients without sepsis were operat*
ed on. In total 36 died (lethality 5.5%), in presence of sepsis — 42 (lethality 59.1%). The cause of sepsis in the patients, suffering com*
plicated DFS, was predominantly a wet gangrene of the lower extremities. Among those, who were not operated on, 13 (30.9%) sep*
tic patients died, of them 5 — who refused operative intervention performance — died in first hours after admittance to hospital due
to irreversible injury of organs and systems.
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ну хворобу серця, гіпертонічну хво�
робу, ожиріння. У 647 (89,4%) паці�
єнтів ці захворювання поєднували�
ся.

Для визначення сепсису викори�
стовували класифікацію R. C. Bone
[5]. Сепсис діагностований у 20
(28,2%) хворих, тяжкий сепсис — у
51 (71,8%), в тому числі септичний
шок — у 14 (27,4%), синдром ПОН —
у 9 (17,6%).

Причиною виникнення сепсису
у хворих за ускладненого СДС була
переважно волога гангрена нижніх
кінцівок.

Крім аналізу даних анамнезу, за�
гальноклінічних і біохімічних до�
сліджень, обстеження включало до�
даткові методи: визначення вмісту
глікозильованого гемоглобіну, С—
пептиду, прокальцитоніну. Прово�
дили імунологічне дослідження (клі�
тинна та гуморальна ланки імуніте�
ту, природна резистентність ор�
ганізму); вивчали стан перекисного
окиснення ліпідів — системи анти�
оксидантного захисту, вміст інтер�
лейкінів. З інструментальних мето�
дів застосовували рентгенографію,
електрокардіографію, лазерну допп�
лерівську флоуметрію, визначали
стерильність крові.

Комплекс мікробіологічних до�
сліджень включав визначення чут�
ливості мікроорганізмів до анти�
біотиків, якісного складу збудників,
кількості мікробних тіл в 1 г ткани�
ни. Для визначення чутливості збуд�
ників гнійного вогнища до антибак�
теріальних препаратів в попередні
роки застосовували стандартну
диск—дифузійну методику, у по�
дальшому — експерс—метод (С. Д.
Шаповал, 2005) в останні роки — ав�
томатизовану систему Vitec—2.

Комплекс лікувальних заходів в
обох групах включав: компенсацію
розладів вуглеводного обміну, не�
стероїдні протизапальні засоби, ан�
тибактеріальну терапію, препарати,
що поліпшують метаболізм нерво�
вої тканини, дезагреганти, низько�
молекулярні гепарини, дезінтокси�
каційну терапію, засоби корекції су�
путніх захворювань, хірургічні втру�
чання, лікування ран [6].

Статистичний аналіз проведе�
ний з використанням програмного

пакета Statgraphics Plus for Windows
7,0.

РЕЗУЛЬТАТИ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Встановлено, що тяжкість стану
хворих за СДС прямо залежала (r =
0,7096) від тривалості гнійно—не�
кротичного процесу на стопі, у хво�
рих на сепсис така залежність не ви�
явлена (р>0,05).

Хворі з приводу ускладненого
СДС оперовані під загальним знебо�
ленням. Як правило, виконували
операції на передньому відділі стопи
та "високу" ампутацію нижньої кін�
цівки, у 7 — з приводу флегмони сто�
пи. Померли 36 хворих (летальність
5,5%). Безпосередньою причиною
смерті були гостра серцево—судин�
на недостатність, внутрішньомозко�
вий крововилив, тяжкі супутні за�
хворювання. Наводимо клінічне
спостереження.

Хворий М., 77 років, госпіталізо�
ваний 17.06.11 з ознаками вологої
гангрени І пальця лівої стопи. З
анамнезу: хворіє на ЦД ІІ типу понад
15 років. В клініку поступив через 1
міс від початку захворювання. У
терміновому порядку оперований,
здійснена черезплеснова ампутація І
пальця. Проведене комплексне ліку�
вання, консультований суміжними
спеціалістами. Хворий помер через
18 діб. Патологоанатомічний діаг�
ноз: ЦД, тип ІІ, в поєднанні з атеро�
склерозом аорти та її гілок; універ�
сальна діабетична ангіопатія, атеро�
кальциноз аорти, сегментарний та
циркулярний медіакальциноз магі�
стральних артерій, стенозуючий лі�
посклероз вінцевих артерій; діабе�
тична нефропатія, ретинопатія, ди�
фузний дрібновогнищевий атероск�
леротичний кардіосклероз, після�
інфарктний кардіосклероз; ліпома�
тоз і склероз підшлункової залози з
атрофією панкреатичних островців.
Фонове захворювання: атероскле�
роз аорти з вираженим склерозу�
ванням, кальцинозом, нерухомість
стулок фіброзного кільця клапана
аорти, стеноз устя аорти, відносна
недостатність мітрального клапана
в поєднанні з хронічною ішемічною
хворобою серця, великовогнище�
вим післяінфарктним кардіосклеро�

зом в ділянці задньої стінки лівого
шлуночка; хронічне обструктивне
захворювання легенів; міогенна ди�
латація лівого шлуночка; двобічний
гідроторакс (справа — 380 мл, зліва
— 660 мл); асцит 5300 мл: анасарка;
перібронхіальний пневмосклероз,
вогнищева емфізема легень. Застій�
не венозне повнокров'я міокарда,
печінки, нирок, мускатна печінка,
кардіальний цироз печінки; ціано�
тична індурація нирок та селезінки,
бура індурація, альвеолярний на�
бряк легень.

Померли 42 хворих на сепсис
(летальність 59,1%), в тому числі з
приводу сепсису — 5 (летальність
25%), тяжкого сепсису — 19 (леталь�
ність 67,8%), септичного шоку — 10
(летальність 71,4%), синдрому ПОН
— 8 (летальність 88,9%).

Померли 13 хворих, які не були
оперовані, з них 5 — категорично
відмовились від втручання, що доку�
ментально підтверджене в історіях
хвороби. Тривалість їх лікування у
стаціонарі становила у середньому
(4,6 ± 0,6) доби. Вісім хворих помер�
ли в перші години після госпіта�
лізації у відділенні реанімації та
інтенсивної терапії, з них 3 — з при�
воду септичного шоку, 5 — синдро�
му ПОН. Їх стан розцінений як нео�
перабельний.

Під час патологоанатомічного
дослідження виявлене ураження ор�
ганів і систем, зокрема, бронхопнев�
монія, вогнищева фіброзно—гнійна
та абсцедуюча пневмонія, гнійний
плеврит, набряк легень, септичний
міокардит, серозний інтерстиціаль�
ний гепатит, гіперплазія фолікулів
селезінки, її мієлоїдна дисплазія та
септична гіперплазія, нефротичний
некроз, енцефалопатія, розлади
мікроциркуляції та набряк головно�
го мозку, дистрофічні та дегенера�
тивні зміни внутрішніх органів. На�
водимо спостереження. 

Хворий Б., 59 років, госпіталізо�
ваний 11.01.16 з ознаками вологої
гангрени правої нижньої кінцівки,
сепсису. З анамнезу хвороби: ЦД ІІ
типу тривалістю близько 10 років.
Загострення протягом 7 діб. Після
стабілізації стану, проведення пере�
допераційної підготовки за життє�
вими показаннями 12.01.16 викона�
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на операція: ампутація правої ниж�
ньої кінцівки на рівні середньої тре�
тини стегна. Хворий помер 14.01.16.
Патологоанатомічний діагноз: ЦД,
тип ІІ, в поєднанні з атеросклерозом
аорти та її гілок, універсальна діабе�
тична ангіопатія, атерокальциноз
аорти, сегментарний та циркуляр�
ний медіакальциноз магістральних
артерій, стенозуючий ліпосклероз
вінцевих артерій, діабетична неф�
ропатія, ретинопатія, ліпоматоз та
склероз підшлункової залози з атро�
фією панкреатичних острівців. Фо�
нове захворювання: хронічна іше�
мічна хвороба серця, дифузний
дрібновогнищевий атеросклеро�
тичний та великовогнищевий після�

інфарктний (травень 2015 р.) кар�
діосклероз, гіпертонічна хвороба ІІІ
стадії, гіпертрофія та міогенна дила�
тація порожнини серця (маса серця
450 г, товщина стінки лівого шлу�
ночка 2,6 см); генералізований сеп�
сис, септицемія (за даними бак�
теріологічного дослідження з внут�
рішніх органів виділені Ent. faecalis,
V. liquefaciens); проміжний нефрит
та міокардит; гостра гіперплазія се�
лезінки; двобічна дрібновогнищева
пневмонія нижньої частки; асцит
(2500 мл), двобічний гідроторакс.

ВИСНОВКИ
1. Висока (71,8%) загальна ле�

тальність хворих на сепсис зумовле�

на ускладненними формами тяжко�
го сепсису — септичним шоком
(71,4%) та синдромом ПОН (88,9%).
Незважаючи на клінічне одужання
хворих на сепсис, супресія гумо�
рального імунітету на 25 — 30—ту
добу зберігається, що потребує про�
довження реабілітаційного періоду. 

2. Понад 30% померлих від сепси�
су хворих не оперовані через тер�
мінальний стан під час госпіталізації
або категоричну відмову від вико�
нання оперативного втручання.

3. Причиною смерті хворих на
сепсис є необоротне ураження ор�
ганів і систем.
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