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госпитализации больных в хирургические ста-
ционары [16, 37]. 

В докладе Исследовательской группы ВОЗ 
«Сахарный диабет» Женева, 1987 г. «диабетиче-
ская стопа» была выделена как самостоятельное 
заболевание. 

Концептуальные вопросы сепсиса в отноше-
нии понимания его этиологии, патогенеза, но-
зологической сущности, диагностики и лечения 
всегда были предметом противоречий и дискус-
сий. Вместе с тем отрадно, что за последние годы 
отмечен существенный прогресс в понимании ме-
ханизмов развития и соответственно принципов 
лечения сепсиса [33]. Немаловажную роль в этом 
сыграл рост взаимопонимания между специали-
стами различных отраслей медицинской науки, 
в первую очередь хирургами, анестезиологами-
реаниматологами, патологоанатомами. 

Большой прогресс в понимании этиопатогене-
тических аспектов развития синдрома системного 
воспалительного ответа (ССВО) и сепсиса произо-
шел после Согласительной Конференции (1991).

В настоящее время рекомендации согласи-
тельной конференции в Чикаго признаны слиш-
ком широкими и недостаточно специфичными. 
На последней конференции по выработке ново-
го подхода к определению сепсиса специалисты 
однозначно пришли к необходимости признания 

Лечение сепсиса на современном этапе разви-
тия медицины не утратило своей актуальности и 
остается одной из самых острых проблем совре-
менной науки, вследствие роста заболеваемости 
и высокой смертности [9, 28]. Согласно данным 
Global Sepsis Allianse, сепсис является одним 
из наиболее распространенных и наименее рас-
познаваемых осложнений в развитом и развива-
ющемся мире. Ежегодно заболеваемость в мире 
увеличивается на 8–13%, что требует огромных 
материальных затрат на лечение пациентов этой 
категории. Так в США, расходы на помощь сеп-
тическим больным составляют 16,7 миллиардов 
долларов в год и в среднем на одного больного за-
траты составляют около 50000 долларов [13]. 

Среди сочетаний терапевтических и хирурги-
ческих болезней особое внимание обращается на 
гнойную хирургическую инфекцию, протекаю-
щую на фоне хронических системных болезней, 
и в этой связи представляется актуальным ис-
следование частоты и тяжести сепсиса у больных 
с синдромом диабетической стопы [11, 24]. 

Специфическая восприимчивость мягких 
тканей стопы к инфекции при сахарном диа-
бете ведет к тяжёлым повреждениям с развити-
ем хронического изъязвления стопы, гнойно-
некротических флегмон и гангрены, сепсису и 
остаётся одной из основных причин длительной 
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отсутствия полной идентичности между ССВО и 
сепсисом [40].

ССВО не может рассматриваться как сепсис, 
ибо в определенных границах, до повреждения 
иммунной системы, он по своей сущности озна-
чает лишь полезную защитную реакцию от ин-
фекции и других повреждающих факторов. Он 
становится опасным для жизни пациента в тех 
случаях, когда избыточная продукция цитоки-
нов и других медиаторов воспаления и наруше-
ния баланса между про- и антивоспалительны-
ми медиаторами повреждают контролирующую 
функцию иммунной системы [33, 38] .

Таким образом, сепсис можно представить 
как патологический процесс с изначальным ин-
фекционным очагом, который в силу неадекват-
ности защитных сил организма, обеспечиваемых 
преимущественно системами естественной (не-
специфической) резистентности, проявляется 
генерализованной диссеминацией инфекцион-
ного начала в условиях нарастающей общей им-
мунодепрессии, что и приводит в дальнейшем к 
развитию полиорганной недостаточности [29].

Малоизученной остается проблема развития 
сепсиса у больных с осложненным СДС, хотя ле-
чение сахарного диабета (СД) и его осложнений 
относится к приоритету национальных систем 
здравоохранения всех без исключения стран 
мира. Распространенность сахарного диабета с 
каждым годом неуклонно растет. Количество 
больных СД в мире в 2013 году составило 382 
млн. человек, а по прогнозам Всемирной Диа-
бетической Федерации к 2035 году эта цифра 
увеличится до 592млн. за счет пациентов с са-
харным диабетом 2 типа [4, 11, 22]. В Украине в 
2014 году общее количество больных сахарным 
диабетом составляло 1,3 млн. человек, что со-
ставляет 3% населения [17]. 

Доказано, что при сахарном диабете проис-
ходит не только токсическое поражение тканей 
глюкозой и другими соединениями, но и по-
вреждение иммунной системы. Результаты ис-
следования свидетельствуют о том, что у этого 
контингента больных идут сложные изменения 
в функционировании неспецифического звена 
иммунитета со сменой характера его взаимоот-
ношений с разными метаболическими прояв-
лениями, характерными для заболевания [3]. 
Поскольку у больных параллельно происходит 
увеличение концентрации глюкокортикоидных 
гормонов и маркеров острой фазы воспаления в 
сыворотке крови, это можно рассматривать как 
признак развития вторичной иммунной недоста-
точности, в основе которой лежит стимуляцион-
ное действие провоспалительных цитокинов [2, 
14, 15, 19]. Глубокие изменения при сепсисе пре-
терпевает углеводный обмен: снижается толе-
рантность к глюкозе и возникает резистентность 
к инсулину, что проявляется в относительной 
инсулиновой недостаточности и гипергликемии. 

Резистентность инсулина при сепсисе может 
быть обусловлена, в частности, дефектом гор-
мональной рецепции, в происхождении которой 
существенную роль играет повышенная продук-
ция эндогенных субстанций, конкурирующих за 
места связывания инсулина с его рецепторами. 
В происхождении гипергликемии имеет значе-
ние торможение секреции инсулина, которое 
обусловлено соматотропным гормоном, корти-
котропином и кортизолом, продукция которых 
при сепсисе повышается. Тормозящее влияние 
на секрецию инсулина оказывает и активация 
симпатической системы, стимуляторами кото-
рой могут быть простогландины [38, 42]. 

В зависимости от длительности существова-
ния сахарного диабета, синдром диабетической 
стопы выявляют у 50–80% больных. Из них у 
30–70% возникают гнойно- некротические про-
цессы, поражающие все ткани стопы, являясь ис-
точником сепсиса с летальным исходом в 28–33% 
наблюдений [13]. Причиной повышения уровня 
смертности является именно развитие сепсиса –  
особой формы ответа организма на массивную ко-
лонизацию его условно-патогенной флорой. Воз-
никновение сепсиса возможно при наличии им-
муносупрессии, что является одним из значимых 
патогенетических звеньев. Постоянная антиген-
ная стимуляция, выраженный дисбаланс цито-
кинов оказывают непосредственное влияние на 
тип и длительность иммунного ответа, развитие 
воспалительной реакции [12, 27].

Риск развития синдрома системного воспа-
лительного ответа (ССВО) у больных СДС до-
статочно высок. У 7,8–12,6% больных с СДС 
развивается сепсис, а у 26–32,4% выявляются 
бессимптомные пиемические очаги [1].

Гнойно-воспалительные процессы мягких тка-
ней в условиях гипергликемии имеют особенно-
сти течения. Нарушения клеточного и гумораль-
ного звеньев иммунитета приводят к быстрому 
распространению патогенных микроорганизмов, 
проявление воспаления не всегда сопровождается 
системным проявлением инфекции, что приводит 
к позднему обращению больных за медицинской 
помощью [6]. Особенностью течения раневого про-
цесса при СДС является ослабление фибриллоге-
неза, формирование неполноценной грануляци-
онной ткани, замедление темпов эпителизации. 
Очаг инфекции на стопе может прогрессировать 
постепенно, без клинически выраженных при-
знаков, особенно в глубоких фасциальных про-
странствах. При этом отсутствует местная боле-
вая и температурная реакция [8]. 

В современных условиях в большинстве ме-
дицинских клиник случаи возникновения грам-
положительного и грамотрицательного сепсиса 
примерно одинаковы. Это обусловлено возраста-
ющей ролью в возникновении гнойных процессов 
грамположительных возбудителей: Streptococcus 
spp., Staphilococcus spp, Enterococcus spp.



97

ISSN 2072-9367. СУЧАСНI МЕДИЧНI ТЕХНОЛОГІЇ, № 4, 2015

Усиление действия факторов, которые угнета-
ют системы противоинфекционного иммунитета, 
увеличили долю инфекции, вызванную услов-
но патогенными микроорганизмами. Выросла 
частота сепсиса, который вызывают нефермен-
тирующие бактерии: Pseudomonas aeruginosa, 
Acinetobacter spp., а также Klebsiela pneumonia- 
продуценты бета-лактамаз.

Увеличение продолжительности жизни па-
циентов, использование комбинированной анти-
биотикотерапии и новых препаратов ультраши-
рокого спектра действия обусловили появление 
микроорганизмов, которые раньше встречались 
редко [20, 22]. В последних публикациях появи-
лись данные о наличии в мягких тканях у боль-
ных с СДС биопленок, содержащих скопления 
микробов и полисахаридной пленки вокруг них. 
В клетках кожи, подкожной жировой клетчатки 
и сухожилиях выявлено большое количество вто-
ричных лизосом, содержащих, вероятно, перок-
сидазы и металопротеазы, что свидетельствует 
об аутолизе. Не исключается наличие биопленок 
на надкостнице и костях, как фактора возмож-
ного рецидивирования гнойно-некротического 
процесса [6, 26]. 

По данным многих авторов в настоящее вре-
мя у больных с гнойно-некротическими заболе-
ваниями нижних конечностей отмечается на-
копление антибиотикорезистентных штаммов в 
микробной популяции. Это может быть результа-
том селекции их антибиотиками, суперинфици-
рования раны устойчивыми штаммами, а также 
R-плазмидами, которые легко передаются в по-
пуляциях микроорганизмов за счёт различных 
механизмов генетического обмена. Во всем мире 
увеличивается частота грамотрицательных бак-
терий, продуцирующих металло-бета-лактамазы 
и они становятся наиболее клинически значимы-
ми определяющими факторами резистентности 
к карбапенемам [28, 35]. Большую проблему для 
лечения представляют инфекции, вызванные 
метициллинрезистентными (МR) штаммами  
S. aureus (MRSA) и S. epidermidis (MRSE) [10, 30, 
36, 34, 39, 41]. 

Неоспоримым является тот факт, что микро-
организмы, участвующие в патологических про-
цессах, существуют в виде сложных микробных 
сообществ. Накопленные данные позволяют с 
уверенность говорить о значительной роли пер-
систенции, к которой относится и образование 
биопленок, в этиологии хронических инфекций. 
Осмысление этих процессов заставляет пересмо-
треть принципы терапии гнойных осложнений, 
являясь побудительной причиной к разработке 
средств и методов, влияющих на формирование 
либо разрушение биопленок [32, 42]. 

Нарушения метаболизма при СД обусловли-
вают развитие нейропатии, микроангиопатии и 
макроангиопатии сосудов нижних конечностей. 
Важное значение для выбора метода лечения 

и оценки его результатов имеет рациональная 
классификация СДС. В настоящее время в обще-
принятой Нидерландской классификации вы-
деляют следующие формы: нейропатическую, 
нейроишемическую, ишемическую, в ней отра-
жены основные патогенетические механизмы, 
способствующие формированию СДС. Степень 
выраженности поражений тканей стопы оцени-
вают по классификации F.Wagner [23, 24]. Более 
приемлемой является классификация Техасско-
го Университета [25].

На IV съезде сосудистых хирургов и ангиоло-
гов Украины (Ужгород, 2012) была утверждена 
и рекомендована для внедрения хирургическая 
классификация осложненного СДС обозначенная 
как – система СZЕ. Она отражает клиническую 
форму – Clinical form (С), анатомическую зону –  
Anatomy zona (Z), этиологический фактор –  
Еtiological factor [5, 19].

Лечение больных с СДС, осложненного сеп-
сисом, представляет серьезную клиническую 
проблему, в виду необходимости влияния на раз-
личные звенья патогенеза патологического про-
цесса. Это предусматривает раннюю санацию 
очагов инфекции; адекватную антимикробную 
химиотерапию; восстановление тканевой и ор-
ганной перфузии; нутритивную поддержку; кор-
рекцию иммунных нарушений; использование 
ингибиторов свободных радикалов; коррекцию 
уровня гликемии [10, 26, 41].

При возникновении сепсиса акценты хирурги-
ческого лечения смещаются в сторону сохранения 
жизни пациенту. В такой ситуации только ради-
кальное и одномоментное устранение местного 
очага инфекции может принести успех в лечении 
больного. Это диктует расширение показаний к 
выполнению «высоких» ампутаций конечности. 
По данным различных авторов «высокие» ампу-
таций конечностей у больных сепсисом выполня-
ются более чем в 85% случаев, у 60% на уровне 
верхней и средней трети голени и только у 5,6% 
пациентов удается сохранить опороспособность 
стопы путем «малой» ампутации и полноценного 
иссечения гнойно-некротических тканей с рас-
крытием и дренированием пяточного и лодыжеч-
ных каналов. Степень срочности лечения опре-
деляется скоростью нарастания клинических 
симптомов и стабильностью основных физиоло-
гических параметров пациента [21, 24, 30, 31]. 
Большой процент высоких ампутаций и послео-
перационных осложнений требуют разработки 
новых способов оперативных вмешательств, ин-
тенсивного лечения, направленных на радикаль-
ное воздействие на очаг инфекции и в то же время 
на сохранение опороспособности стопы.

Выводы

Приведенные выше данные свидетельству-
ют о существовании неразрешенной проблемы 
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и необходимости дальнейших научных изыска-
ний в разработке четкой клинической тактики в 

Таблица 1  
Классификация осложненных форм СДС

Класс Клиническая форма

С1 Поверхностная язва 

С2 Неосложненный панариций 

С3 Мозольный абсцесс 

С4 Подкожный абсцесс 

С5 Эпифасциальная флегмона

С6 Фасциит

С7 Глубокая язва

С8 Гнойный тендовагинит 

С9 Гнойный тендобурсит 

С10 Субфасциальная флегмона 

С11 Панфлегмона 

С12 Мионекроз 

С13 Остеомиелит 

С14 Диабетическая остеоартропатия – стопа Шарко 

С15 Акральний некроз пальца 

С16 Пандактилит 

С17 Гангрена пальцев или дистального отдела стопы 

С18 Гангрена стопы и голени 
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Z1 Кожа, подкожная клетчатка, поверхностная фасция 
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Z3 Кость и/или сустав 

Z4 Все ткани стопы и/или голени 
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сепсис у хвОрих на ускладнений синдрОмОм  
діабетичнОї стОпи. пОгляд на прОблему

Представлений огляд літератури характеризує актуальність проблеми лікування сепсиса, який 
виникає у хворих на ускладнений синдром діабетичної стопи. Постійне збільшення хворих на цукро-
вий діабет, високий відсоток розвитку ускладнень потребує детального вивчення та розробки нових 
технологій лікування. В статті вказано на основні зміни, які відбуваються в імунній системі, осо-
бливості перебігу запального процесу на фоні глікемії. Поєднання гнійно-некротичних ушкоджень 
ступні та цукрового діабета утворюють «замкнуте коло»: інфекція негативно впливає на всі обмінні 
процеси, ускладнюючи інсулінову недостатність та призводить до ацидозу, інтоксикації. Відміча-
ється незадовільний результат хірургічного лікування, виконується великий відсоток ампутацій на 
рівні гомілки та стегна, висока післяопераційна летальність. Базуючись на складному патогенезі 
сепсиса та СДС можна виділить принципові основи їх лікування, а саме: ранню санацію осередків ін-
фекції, адекватну антимікробну хіміотерапію, відновлення тканинної та органної перфузії, нутри-
тивну підтримку, використання інгібіторів вільних радикалів, корекцію рівня глікемії. Відомості 
різних авторів про мікробні плівки, відкриття нових маркерів сепсису підтверджують необхідність 
наукових розробок по представленій проблемі. 

Ключові слова: сепсис, ускладненний синдром діабетичної стопи, хірургічне лікування.

O. V. Tribushnoy
State Institute« Zaporizhzhia Medical Academy of Postgraduate Education Ministry of Health of Ukraine»

SEpSIS for patIENtS WIth thE complIcatEd  
SyNdromE of dIabEtIc foot. looK to thE problEm

The presented review characterizes actuality of problem oftreatment of sepsis that develops for pa-
tients with thecomplicated syndrome of diabetic foot. Permanent increaseof number of patients by a 
diabetes mellitus, the highpercent of development of complications requires an intentstudy and devel-
opment of new technologies of treatment. Basic changes that take place in the immune system arerep-
resented in the article, features flow of inflammatoryprocess on a background level glucose Combina-
tion off estering-necrotizing defeats of foot and diabetes mellitus is formed “vicious circle”: an infection 
negatively influencesonall exchange processes, aggravating insulin insufficiencyand causing acidosis, 
intoxication. Over a patient two threats hang: irrepressible distribution ofinfection, sepsis, decompensa-
tion of diabetes mellitus. Theunsatisfactory result of surgical treatment is marked is alarge percent of 
implementation of amputations at the levelof shin and thigh, high postoperative lethality. Being base on 
difficult pathogeny of sepsis and SDP it ispossible to distinguish fundamental bases of their treatment, 
namely:early of hearths of infection; adequate antimicrobial hemotherapy; renewal of tissueand organ; 
nourishing support; correction ofimmune violations; use of inhibitors of free radicals correction of level 
glucose. Information of different authors about the role of microbal tapes in development offestering 
inflammation, appearance of new markers ofdiagnostics of sepsis is confirmed necessity of realization 
offurther scientific researches on this issue.

Keywords: sepsis, complicated syndrome of diabetic foot, surgical treatment.


