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Актуальність питання: 

За останнi десятирiччя ХХ столiття особлива увага спецiалiстiв, що 

приймають участь у лiкуваннi хворих на цукровий дiабет (ЦД), направлена на 

дослiдження синдрому стопи дiабетика (ССД). Це зумовлено ростом даного 

захворювання з однiєї сторони та незадоволенням лiкарiв результатами лiкування – 

з iншого. В даний час кiлькiсть хворих на ЦД складає до 4% населення розвинених 

країн, у 20-80% з яких у вiцi вiд 20 до 75 рокiв зустрiчасться ССД. Згiдно прогнозiв 

ВООЗ, загальна кiлькiсть хворих на ЦД у 2025 р. зросте до 250 млн., що пов’язано 

із малорухомим способом життя та змiнами режиму харчування населення. 

ССД – це стан, який розвивасться у хворих на цукровий дiабет i визначасться 

сукупнiстю клiнiчних, лабораторних та iнструментальних ознак порушення 

васкуляризації i/або iнервацiї дистальних вiддiлiв нижнiх кiнцiвок, що 

супроводжується розвитком виразково – некротичних процесiв м’яких тканин, 

деструкцiєю кiстково - суглобового апарату та порушенням опорної функції стопи. 

За визначенням ВООЗ синдром діабетичної стопи (ССД) – інфекція, виразка та/або 

деструкція глибоких тканин, що пов’язані з неврологічними патологічними 

змінами, погіршенням магістрального кровообігу в артеріях нижніх кінцівок 

різного ступеня тяжкості та остеоартропатією. 

Епідеміологія: 

Кiлькiсть людей, якi хворiють на ЦД i госпiталiзуються в хiрургiчнi 

стацiонари з приводу гнiйно-некротичних уражень тканин нижнiх кiнцiвок, за 

останнi 30 рокiв збiльшилась у три рази, із загальної кiлькостi операцiй 

нетравматичні ампутацiї нижнiх кiнцiвок вiд 50 до 70% виконують у хворих на ЦД. 

За визначенням ВООЗ, ЦД називають неінфекційною епідемією ХХІ 

століття. В економічно розвинутих країнах 4-6% людей хворіють на ЦД. Вивчення 

епiдемiологiї ЦД у рiзних областях України показало, що кiлькiсть населения з 

даною патологiєю складає вiд 1,1% у захiдних регiонах до 1,9% – у схiдних та 

центральних. При активному його виявленнi (використаннi глюко-толерантного 

тесту) поширенiсть ЦД у 2,5-33 рази вище i становить для бiльшостi районiв 

України 2,5-3,8% обстеженої популяцiї. В Україні захворюваність на цукровий 
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діабет, як і в інших країнах світу, щорічно зростає. Так, якщо захворюваність у 

2001 р. становила 146 нових випадків на 100 тис. населення, то на кінець 2006 р. 

цей показник зріс до 228,1 нових випадків. Але наведені дані не відображають 

достовірної розповсюдженості захворювання. Чітко показано, що поряд із кожним 

зареєстрованим є 2-3 недіагностованих хворих, причому це стосується в основному 

хворих на ЦД 2-го типу. 

Розповсюдженість виразок стоп серед хворих на ЦД становить 4-10%. 

Приблизно 50% виразок після загоювання упродовж наступних 12 міс. 

рецидивують. Рівень смертності серед пацієнтів з виразками в анамнезі у 2 рази 

вищий порівняно із хворими, у яких це ускладнення раніше не було зафіксовано. 

У силу своєї маштабностi, необхiдностi витрат значних засобiв для лікування 

проблема ЦД та його ускладнень переростає з медичної в медико-соцiальну. В 

даний час основне мiсце серед фундаментальних дослiджень займають працi по 

виясненню механiзмiв етiологiї та патогенезу ЦД, розроблення методiв 

профiлактики та лiкування як дiабету, так i його хронiчних ускладнень. 

Патогенез: 

Патогенез синдрому дiабетичної стопи складний: з урахуванням вiкових змiн 

у його основi лежать полiнейропатiя, ангiопатiя, остеоартропатiя, на фонi яких 

можуть розвиватись важкi гнiйно-некротичнi процеси. Соматична та автономна 

нейропатiя можуть розглядатись, як самостiйнi фактори розвитку трофiчної 

виразки. Довготривала соматична нейропатiя призводить до характерної 

деформацiї стопи, що перешкоджає нормальному i положенню при ходьбi та 

стояннi. Сенсорна дiабетична нейропатiя проявляється зниженням больової, 

тактильної, температурної, вiбрацiйної та пропрiоцептивної чутливостi. 

Позбавлена механiчного захисту (вiдсутнiсть реакції на механiчну, термічну та 

хiмiчну травму) стопа має високий ризик гнiйно-некротичних уражень. 
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Патогенез синдрому діабетичної стопи. 

 

Домiнують двi теорiї патогенезу дiабетичної нейропатії - метаболiчна i 

судинна. Матаболiчна теорiя базується на гiпотезi токсичностi високих 

концентрацiй глюкози на нервову тканину. Пiдтвердженням її є те, що клiнiчнi 

та морфологiчнi прояви дiабетичної нейропатiї iдентичнi у хворих на ЦД 1-го 

та 2-го типу, а наявнiсть i вираженiсть проявiв захворювання залежать вiд 

тривалостi та ступеня компенсацiї метаболiчних порушень. Доказом даної 

гiпотези служать результати дослiдженъ, якi проводились з метою з’ясування 

впливу метаболiчних змiн на виникнення та перебiг хронiчних ускладнень ЦД.  

Отриманi результати свiдчать, що нормалiзацiя вуглеводного обмiну 

эменшує ризик виникнення i прогресування хронiчних ускладнень цукрового 

дiабету, включаючи нейропатію. 
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Згiдно теорiї судинних ушкоджень, патогенез дiабетичної нейропатiї 

розглядаєтьсєя як результат недостатностi судинної стінки. В їх ураженнi 

приймають участь потовщення базальної мембрани, агрегацiя формених 

елементiв кровi, порушення кровотоку, пошкодження ендотелiю i змiни їх 

тонусу, але особлива роль належить продуктам вiльнорадикального 

окислення. Внаслiдок активацiї процесiв вiльнорадикального окислення 

пошкоджуються структурнi елементи судинної стiнки, пригнiчується функцiя 

простациклiну, оксиду азоту, збiльшується продукцiя тромбоксану та 

ендотелiну, що сприяє вазоконстрикцiї, пiдвищеному тромбоутворенню 

порушенню кровотоку i розвитку тканинної гiпоксiї-чинників, що лежать в 

основi деструктивних змiн нервової тканини. Генералiзоване ураження 

кровоносних судин при синдромi дiабетичної стопи поширюється як на дрiбнi 

(мiкроангiопатія), так i на судини середнього та великого калiбру 

(макроангiопатiя). Змiни в дрiбних судинах (артерiоли, капiляри, венули) 

носять специфiчний для дiабету характер, а ураження великих судин 

розцiнюють як раннiй поширений атеросклероз. 

Патомеханізми хронічної гіперглікемії (глюкозотоксичність): 

❑ Посилення неферментативного глікування білків та інших сполук які містять 

амінокислоти, що приводить до порушення їх структури і імуногенності. 

❑ Посилення аутоокислення глюкози (перекисне окислення), білків, жирів з 

утворенням високореакційноздатних вільних радикалів. 

❑ Викликане хронічною гіперглікемією порушення балансу окисно-

відновлювальних процесів називають окислювальним стресом, який є 

згубним для ендотелію судин і нейронів. 

В умовах абсолютної чи вiдносної недостатностi iнсулiну порушуються всi 

види обмiну речовин, збiльшується питома вага iнсулiнозалежних шляхiв 

метаболiзму глюкози-сорбiтолового та глюкуронатного. При гiперглiкемії перехiд 

глюкози в сорбiтол збiльшується вiд 1% (у здоровому органiзмi) до 7-10% – при 

ЦД. Доказана патогенетична роль сорбiтолового шляху обмiну глюкози у розвитку 

дiабетичних ангiопатiй. 
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При цукровому дiабетi спостерiгається виражена кальційурiя i втрата солей, 

яка може перевищувати їх поступлення. Рентгенологiчне дослiдження в таких 

випадках вказує на рiзнi змiни кiстково-суглобового апарату: виявлясться 

остеопороз та остеосклероз, остеолiз суглобових поверхонь, деструкцiя та 

фрагментацiя окремих дiлянок кiстки, спонтаннi патологiчнi переломи. На фонi 

рiзкої деформацiї стопи можливе збiльшення об’єму м’яких тканин. При 

деформацiї стопи зменшується площа її опори, через що найбiльш виступаючi 

дiлянки зазнають пiдвищеного тиску, що призводить до утворення виразок. 

За останнi десятирiччя отримано немало нових фактiв на користь складного 

механiзму розвитку ангiопатiй за участю метаболiчних, гормональних, 

гемореологнiчних та автоiмунних порушень. Особливу увагу придiляють 

структурним змiнам клiтинних мембран, вираженiсть i тривалiсть яких визначають 

важкiсть та особливiсть перебiгу захворювання. Деструкцiя мембран, як 

патологiчний процес, зумовлена, в першу чергу, залученням лiпiдiв клiтинних 

мембран в процеси перекисного їх окислення (ПОЛ), яке призводить до змiни 

лiпiд-бiлкових зв’язкiв, мiцностi комплексу ферментiв та iнших молекул мембран, 

до пошкодження нуклеоїдних кислот i порушення клiтинного метаболiзму. 

Системи ПОЛ та антиоксидантного захисту в нормi добре збалансованi i працюють 

по принципу зворотнього зв’язку. Пiдвищення активностi антиоксидантiв 

пригнiчує вiльнорадикальнi реакцiї що, в свою чергу, змiнює властивостi лiпiдiв. У 

них з’являються бiльш легко окислювальнi фракцiї, якi прискорюють процеси 

ПОЛ. Змiни в складi в’язкостi лiпiдiв у процесi ПОЛ заслуговує особливої уваги, 

оскiльки чутливiсть нейрогуморальних рецепторiв та активнiсть ферментiв суттєво 

залежать вiд стану лiпiдiв мембран. Пiдвищення вмiсту холестерину в плазмi кровi 

(гiперхолестеринемiя) i лiпопротеїдiв низької щiльностi (ЛПНЩ) є одним iз 

основних факторiв ризику виникнення i розвитку атеросклерозу. По рушення 

спiввiдноiлення лiпiдiв у сироватцi кровi, змiни в’язкостi та еластичностi 

еритроцитiв, зменшення їх проникностi ведуть до змiни дисоцiацiї 

оксигемоглобiну, що разом з вiдкладенням глiкопротеїдів у базальнiй мембранi 

затруднює дифузiю кисню на дiлянцi мембрана еритроцита – плазма – стiнка 
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капiляра – тканини, що викликає гiпоксiю, яка i є найважливiшим iз механiзмiв 

формування судинних уражень. 

У порушеннi метаболiчних процесiв i розвитку синдрома дiабетичної стопи 

важлива роль належить зниженню iмунологiчної активностi органiзму та розладам 

гемостазу. В основi названих реакцiй лежать нейрогуморальнi механiзми регуляцiї 

через систему гiпоталамус – гiпофiз – кора наднирникiв. Розвиток елементiв 

запалення залежить вiд метаболiчної активностi гормонiв кори наднирникiв. У 

хворих з синдромом дiабетичної стопи збiльшення кiлькостi 

глюкокортикортикоїдiв веде до катаболiзму бiлкiв з вiд’ємним балансом азоту, 

знижує чутливiсть тканин до iнсулiну, пiдвищує рiвень лiпiдiв у кровi. 

Механiзм пiдсилення глюкокортикоїдних ефектiв пов’язаний не тiльки зi 

змiною рiвня останнiх в органiзмi, але й з порушенням спiввiдношення 

глюкокортикоїдiв та андрогенiв. Це зумовлюється тим, що андрогени приймають 

активну участь у регуляції метаболiчних процесiв в органiзмi. Вони здатнi 

знижувати рiвень глюкози в кровi, пiдвищувати в печiнцi чутливiсть до iнсулiну. 

Отже, активнiсть iнсулiну залежить вiд спiввiдношення в органiзмi 

глюкокортикоїдiв та андрогенiв. 

Експерти ВООЗ вказують на необхiднiсть вивчення механiзмiв iмуногенезу 

захворювання оскiльки в генезi iнсулiнозалежного (IЗЦД) та iнсулiнонезалежного 

(ІНЗЦД) цукрового диабету виявленi суттєвi iмунологiчнi змiни, якi є доказом їх 

участi у формуваннi ангiопатiй. При розвитку ІЗЦД моноцити є одними iз 

центральних клiтин iмунної системи – першими iнфiльтрують клітини 

острівцевого апарату пiдшлункової залози i цитотоксично на них впливають. 

Порушення функції моноцитiв сприяє ураженню судин, веде до прогресування 

синдрому диабетичноi стопи. Циркуцлюючі імуннi комплекси (ЦІК), якi легко 

осідають на iнтимі судин, збiльшують судинну проникнiсть і плазматичне 

просочування, сприяють формуванню діабетичних ангiопатiй. На формування 

клiтинного імунітету впливає гормональна активнiсть щитовидної залози, що 

пiдтверджено прямою кореляцiйною залежністю між вмістом Т-лимфоцитiв i 

рiвнем тироксину та трийодтироніну в периферичнiй кровi. 
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При синдромi дiабетичної стопи спостерігається загальне зниження Т-

лiмфоцитiв, що залежить вiд характеру запального процесу, тривалостi та важкостi 

його перебігу. 

Виражений енергетичний дефіцит, що спостерiгається при ЦД, знижує 

адаптацiйний потенцiал організму, призводить до дисбаланса клiтинного та 

гуморального iмунiтету, до недостатностi факторiв неспецифічного захисту. 

У генезi мікроциркуляторних порушень при ЦД останнiми роками все 

бiльшого значения надають змінам в системі гемостазу. Стан зсiдання кровi при 

цукровому діабетi знаходиться у тiсному зв’язку з мiкроциркуляцiєю в тканинах. 

Пiдвищення потенцiалу зсiдання викликає порушення реологiчних властивостей 

кровi та циркуляцію крові в мiкросудинах. При ЦД з ангiопатiєю нижнiх кiнцiвок 

порушення в системi гемостазу характеризуються гiперкоагуляцiєю. 

Гемореологiчнi порушення погiршуютъ дифузiю кисню, призводять до гiпоксiї 

тканин, що вiдiграє важливу роль у розвитку мiкроангiопатiй. Порушення 

кровотоку i текучостi кровi – фактори, що сприяютъ пошкодженню ендотелiю 

судин. У бiльшостi хворих на ЦД 2-го типу спостерiгасться ожирiння, яке є 

патогенетичним чинником розвитку цукрового дiабету 2-го типу. 

Існує точка зору, згiдно якої основну роль у розвитку ЦД 2-го типу вiдiграє 

печiнка, а не iнсулярний апарат пiдшлункової залози. Систематичне надлишкове 

поступлення в органiзм глюкози iз харчових продуктiв призводить до збiльшення 

вмiсту в кровi як глюкози, так i iнсулiну. Печiнка має великi можливостi для 

засвоєння запасiв глiкогену з глюкози, але щоденне вживання надлишкової 

кiлькостi вуглеводiв веде до переповнення ними гепатоцитiв. Переповнена 

глiкогеном i глюкозою печiнка перетворює надлишки глюкози в жир i вiдправляє 

його в жировi депо органiзму. Мiсце, яке звiльняється в гепатоцитах, тут же 

заповнюється надлишковою глюкозою з кровi. Фактично не наступає такого 

перiоду, коли в органiзмi виникне потреба «запросити» глюкозу iз запасiв 

глiкогену в печiнцi. За словами М. Я. Жолондза, печiнка преретворюється у свого 

роду генератор жирових запасiв. Розвивається ожирiння (стеатоз) печiнки, загальне 

ожирiння органiзму та цукровий дiабет 2-го типу. А тому, на думку автора, 
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необхiднi своєчаснi заходи по усуненню стеатозу печiнки, що є основою лiкування 

ЦД 2-го типу. Призначення цукрознижуючих препаратiв (замiсна терапiя) при 

нормальному або пiдвищеному рiвнi iнсулiну в кровi, що спостерiгається на 

початку розвитку ЦД 2-го типу, веде до атрофiї iнсулярного апарату пiдшлункової 

залози. Виникає так званий дiабет 3-го типу – поєднання недостатностi iнсулiну зi 

стеатозом печiнки. 

Класифiкацiя синдрому дiабетичної стопи: 

Потреба у створеннi класифiкацiї обумовлена необхiднiстю розмежування 

стадiй рiзних клiнiчних варiантiв ССД для вибору профiлюючого методу 

лiкування: консервативна терапiя, операцiя з приводу гнiйного процесу, 

ангiохiрургiчна чи ортопедична корекцiя. Всі iснуючi в даний час класифiкацiї 

ССД можна подiлити на декiлька груп: 

— по етiологiчному та патогенетичному принципу; 

— по клінічному принципу; 

— комбiнованi класифiкацiї. 

Класифiкацiя ССД, запропонована на 1-му Мiжнародному симпозiумi по 

дiабетичнiй стопi (Нiдерланди, 1999), включає три форми: нейропатичну, iшемiчну 

та змiшану. Дана класифiкацiя вiдображає вплив патогенетичних механiзмiв на 

розвиток клiнiчних проявiв ССД. В свою чергу, кожна форма ССД вимагає 

деталiзацiї характеру, глибини i ступеня поширення уражень з реєстрацiєю гнійно-

некротичних ускладнень. 

Ю. І. Павлов i спiвавт. запропонували клiнiчну класифiкацiю, побудовану на 

фасеточному принципi, що дозволяє поєднувати загальноприйнятi методи оцiнки 

глибини виразково-некротичних уражень стопи, стану кiстково-суглобового 

апарату стопи i ступiнь вираженостi гнійго-некротичногопроцесу. 
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Класифiкацiя проявiв синдрому дiабетичної стопи 

Wagner F.W. Fontaine R. Остеоартропатія Гнійно - 

некротичний 

процес 

00 – Виразковий 

дефект вiдсутнiй, 

вилiкувана 

виразка, сухiсть 

шкiри, мозоль, 

суха мозоль 

01– Повна 

компенсацiя 

кровообiгу 

(зябкiсть, 

стомлюванiсть, 

парастезii) 

01 – набряк стоп, 

гiпертермiя та 

гiперемiя 

01 – Гнiйне 

локальне 

запалення в межах 

пiдшкiрної 

клiтковини 

01 – Певерхнева 

виразка без ознак 

запалення 

навколишнiх 

тканин 

 

02 – Недостатнiсть 

кровообiгу при 

фiзичному 

навантаженнi 

(перемiжна 

кульгавiсть) 

 

02 – Формування 

деформацiї стопи, 

ознаки: 

- остеоартроз 

- деструкцiя 

- фрагментацiя 

кiсткових структур 

02 – Гнiйне 

нелокалiзоване 

запалення з 

залученням 

пiдшкiрної 

клiтковини, 

сухожилля, 

суглобiв, м’язiв 

02 – Глибока 

виразка без 

залучення кiсток 

 

03 – Артерiальна 

недостатнiсть у 

спокої 

 

03 – Виражена 

деформацiя стопи, 

спонтаннi 

переломи, вивихи 

 

03 – Гнiйне 

запалення тканин 

стопи з ознаками 

генералiзації 

iнфекцii 

- Синдром 

системної 

запальної реакції 

(сепсис) 

- полiорганна 

дисфункцiя 

 

03 – Глибока 

виразка з 

остеомiєлiтом 

04 – деструктивнi 

змiни: 

- виразки, 

- некроз, 

- гангрена 

 

04 – Обмежена 

гангрена (одного 

або декiлькох 

пальцiв) 

05 – Гангрена 

стопи 
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Також використовують патогенетичну класифікацію трофічних виразок 

нижніх кінцівок: 

1. Нейропатична стопа, для якої характерна наявність тривалого анамнезу, 

відсутність больового синдрому, збереження пульсації на артеріях стопи, 

зниження всіх видів чутливості. Крім того, такі виразки обмежені по краях 

ділянками гіперкератозу. 

2. Нейроішемічна виразка, яка розвивається на тлі порушеної гемодинаміки 

нижніх кінцівок, а також на тлі зниженої чутливості. 

3. Ішемічна виразка – це суха гангрена стопи або пальців стопи. 

З 2001 р. ведеться розробка класифікації SIDS (Sepsis – наявність запального 

процесу; Ischemia – наявність ішемії; Depth – глибина виразки; Size – розмір 

дефекту). 

Виділяють три клінічні форми ССД: 

1. Невропатично-інфікована: при якій основу патогенезу та клінічної картини 

складає розвиток і прогресування периферичної нейропатії з розвитком 

характерного симптомокомплексу. 

За глибиною ураження ССД розділяють шість

ступенів за класифікацією Meggitt-Wagner:

0 0 стс т . . – Група підвищеного ризику. Стопа без відкритих уражень, але є
потенційні порушення біомеханіки або трофіки за рахунок нейропатії чи
ангіопатії.

II стс т . . – Поверхнева виразка (рана) локалізована тільки в шкірі без клінічних
ознак інфікування та ураження глибоко лежачих тканин.

I I АА –– чистач и с т а виразкав и р а з к а . . I I ВВ –– виразкав и р а з к а інфікованаі н ф і к о в а н а ..

IIII стс т . . – Глибока виразка стопи з втягненням у процес підшкірної
клітковини, зв’язок та сухожилків м’язів без ураженя кісток та
утворення абсцесів і флегмон.

IIII АА –– чистач и с т а виразкав и р а з к а . . IIII ВВ –– інфікованаі н ф і к о в а н а виразкав и р а з к а ..

IIIIII стс т . . – Глибоке ураження м’ягких тканин із втягненням кісток і розвитком
гнійної остеоартропатії або формуванням абсцесу чи флегмони.

IIIIII АА –– гострийг о с т р и й процесп р о ц е с . . IIIIII ВВ –– хронічнах р о н і ч н а глибокаг л и б о к а інфекціяі н ф е к ц і я ..

IV IV стс т . . – Обмежена гангрена (пальця, п’ятки, частини стопи).

IVIV АА –– сухас у х а гангренаг а н г р е н а . . IVIV ВВ –– вологав о л о г а гангренаг а н г р е н а ..

V V стс т . . – Поширена гангрена всієї стопи з можливим переходом процесу на
гомілку.
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2. Ішемічно-гангренозна: розвивається на фоні уражень мікро- та 

макроциркуляторного русла нижніх кінцівок. 

3. Змішана форма: найбільш поширена і поєднує в собі нейро- та ангіопатії. 

Клінічна картина діабетичної ангіопатії н/к: 

1. Переміжна кульгавість. 

2. Нічний біль, який дещо зменшується при опущеній кінцівці. 

3. Біль у спокої. 

4. Кінцівка холодна на дотик. 

5. Відсутня пульсація на магістральних артеріях. 

6. Блискуча шкіра. 

7. Випадіння волосся на стопах та гомілках. 

8. Потовщення нігтьових пластинок, часто з грибковими ураженням. 

9. Атрофія підшкірно-жирової тканини та м’язів. 

 

Трофічні виразки нижніх кінцівок зазвичай формуються в наступних 

локаціях: 

1. Місця кісткових виступів (проекції 1 та 5 метатарзофалангових суглобів, 

проекції плантарної поверхні метатарзофалангових суглобів, на міжпальцевих 

ділянках у місцях проекції міжфалангових суглобів, тильна поверхня 

міжпальцевих суглобів, кінчики пальців стопи, на п’яті та ділянці медіальної і 

латеральної кісточки стопи). 

2. При суглобі Шарко – на медіальній поверхні поздовжнього склепіння 

стопи. 

3. Під нігтями (у разі наявності оніхогрифозу, піднігтьових гематом і 

вроснутих нігтів стопи). 

При відносно збереженому кровообігу по магістральних артеріях нижньої 

кінцівки виразки зазвичай формуються у місцях кісткових виступів. Такі трофічні 

дефекти мають округлу форму, оточені ділянками вираженого гіперкератозу, 

безболісні при обробці, мають тривалий анамнез. Дно таких виразок нагадує за 

кольором суничне желе. При тривалому перебігу описані трофічні дефекти 
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супроводжуються остеомієлітом, що вимагає від фахівця при попередньому 

обстеженні провести зондування виразки, рентгенографію стопи. 

Порушення гемодинаміки нижніх кінцівок зумовлює більш тяжкий перебіг 

виразкових уражень стоп у хворих на ЦД. Як правило, такі трофічні виразки 

супроводжуються значним запальним процесом, мають нерівні краї, а на дні – 

велику кількість некрозів, не оточених гіперкератозами. Чим більший ступінь 

гемодинамічних порушень, тим гірший прогноз загоювання і вищий ризик втрати 

кінцівки. При даному виді уражень має значення чинник часу. Чим скоріше з 

моменту утворення виразки хворий звернувся до спеціалізованого кабінету 

діабетична стопа, тим вищою є ймовірність зберегти кінцівку. Нерідко при 

гострому тромбозі артерій стопи виразки мають вид сухих некрозів. Якщо виразка 

локалізується на пальцях стопи, у хворого може розвинутися суха гангрена. При 

даному типі виразкових уражень пульсація на артеріях стопи не визначається, 

хворий має скарги, характерні для критичної ішемії нижніх кінцівок. 

 

Стадії захворювання: 

Fontaine: 

 1) тимчасове порушення кровообігу; 

 2) ішемія, яка виникає після фізичного навантаження; 

 3) ішемія в стадії спокою; 

 4) виразкові та гангренозні зміни м’яких тканин. 

Д.Ф. Скрипниченко та Г.В. Ткачук: 

 1) функціональна; 

 2) тромботична; 

 3) некротична; 

 4) гангренозна. 

А.С. Єфімов: 

 1) доклінічна; 

 2) функціональна; 

 3) органічна; 
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 4) виразково-некротична або гангренозна. 

В залежності від ступеня недостатності кровообігу розрізняють: 

I ст. – функціональна компенсація; 

II ст. – субкомпенсація; 

III ст. – декомпенсація; 

IV ст. – деструктивні зміни. 

 

 

Огляд пацієнтів при синдромі стопи діабетика: 

При оглядi пацiєнта зi ССД потрiбно звертати увагу на колiр кiнцiвок, 

наявнiсть набрякiв, деформацiю стопи, патологiчну рухомiсть в суглобах, 

Діагностичний алгоритм

РозгрузкаР о з г р у з к а кінцівки, к і н ц і в к и ,  

антибіотикотерапія,а н т и б і о т и к о т е р а п і я ,

локальнал о к а л ь н а обробка о б р о б к а  

ранир а н и

РозгрузкаР о з г р у з к а кінцівки, к і н ц і в к и ,  

антибіотикотерапія,а н т и б і о т и к о т е р а п і я ,

локальнал о к а л ь н а обробка о б р о б к а  

ранир а н и

РентгенографіяР е н т г е н о г р а ф і я

ступніс т у п н і

РентгенографіяР е н т г е н о г р а ф і я

ступніс т у п н і

АнгіографіяА н г і о г р а ф і яАнгіографіяА н г і о г р а ф і я ДоплерографіяД о п л е р о г р а ф і яДоплерографіяД о п л е р о г р а ф і я

ЗагальноклінічнеЗ а г а л ь н о к л і н і ч н е

обстеженняо б с т е ж е н н я

ЗагальноклінічнеЗ а г а л ь н о к л і н і ч н е

обстеженняо б с т е ж е н н я

ВизначенняВ и з н а ч е н н я

клінічної форми к л і н і ч н о ї  ф о р м и  

ВизначенняВ и з н а ч е н н я

клінічної форми к л і н і ч н о ї  ф о р м и  

ІшемічнаІ ш е м і ч н аІшемічнаІ ш е м і ч н а НевропатичнаН е в р о п а т и ч н аНевропатичнаН е в р о п а т и ч н а ЗмішанаЗ м і ш а н аЗмішанаЗ м і ш а н а

ХірургічнеХ і р у р г і ч н е

лікування л і к у в а н н я  

((ангіопластикаа н г і о п л а с т и к а , , 

шунтування)ш у н т у в а н н я )

ХірургічнеХ і р у р г і ч н е

лікування л і к у в а н н я  

((ангіопластикаа н г і о п л а с т и к а , , 

шунтування)ш у н т у в а н н я )

КомбінованеК о м б і н о в а н е

лікуваннял і к у в а н н я

КомбінованеК о м б і н о в а н е

лікуваннял і к у в а н н я
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локалiзацiю виразок, характер видiлень, стан навколишнiх тканин (екзема, 

iндурацiя, целюлiт). Важливе дiагностичне значення має визначення тактильної, 

больової, температурної, вiбрацiйної чутливостi та сухожилкових рефлексiв. 

Лабораторні дослідження: 

Обов’язкові: 

1. Глікемічний профіль з метою регуляції вуглеводного обміну (рекомендовані 

рівні глікемії до 7,0 ммоль/л натще і до 10,0 ммоль/л після прийому їжі). 

2. Біохімічні дослідження (креатинін, загальний холестерин). 

3. Загальний аналіз крові (мета – виявлення показників гострого запалення). 

4. Загальний аналіз сечі (мета – виявлення запального процесу в нирках). 

Додаткові методи обстеження при синдромі стопи діабетика: 

Обов’язкові методи: 

Спецiальними методами обстеження хворого є доплерометрiя артерiй 

нижніх кiнцiвок (мета – встановити наявність та ступінь гемодинамічних 

порушень; норма плече-кісточкового індексу (ПКІ) дорівнює 1,0). При наявностi 

облiтеруючого атеросклерозу судин ПКІ становить 0,8 - 0,7. Зниження ПКI до 0,5 є 

ознакою критичної iшемії н/к, що потребує невiдкладної хiрургiчної корекції. 

Рентгенографія (мета – пошук просвiтлень неправильної форми, що 

вказують на наявнiсть гною з утворенням газу, деформацiю суглобiв i 

патологiчних переломiв кiсток, встановити наявність деструкції кісток стопи, хоча 

якщо при зондуванні виразки на дні знайдено кістково-суглобові структури, то 

наявність остеомієліту не підлягає сумніву). 

Додаткові методи: 

Ангіографія (мета – встановити ступінь та локалізацію стенозу/оклюзії 

артерій нижніх кінцівок). 

Транскутанна оксиметрія (мета – встановити життєдіяльність тканин, 

норма - вище 50 мм рт. ст. у пальцевій артерії та вище 90 мм рт. ст. – в артеріях 

гомілки). Згiдно рекомендацiй Європейського Консенсусу з хронiчної iшемії 

нижнiх кiнцiвок, у хворих на ЦД потрiбно вимiрювати тиск на артерiях пальцiв, а 

при їх вiдсутностi (пiсля видалення) – вимiрювати перфузiйний тиск за допомогою 
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лазерної доплерiвської флоуметрiї. Критичну iшемiю визначає рiвень пальцевого 

СТ менше 30 мм рт.ст. Будову судин i кровотiк по них визначають за допомогою 

кольорового дуплексного сканування. У разi недостатньої iнформативностi 

отриманих результатiв використовують рентгенконтрасну чи 

магнiтнорезонансну ангiографiю. 

Дуплекс доплерографія (мета – встановити ступінь і локалізацію 

стенозу/оклюзії артерій нижніх кінцівок). Даний метод має переваги перед 

рентгенконтрастною ангіографією за рахунок неінвазивності. 

Для оцiнки мiкроциркуляцiї в тканинах стопи здiйснюють лазерну 

доплерiвську флоуметрiю. У здорових осiб пiсля короткочасної iшемiї перфузiя 

тканин збiльшується на 250% i бiльше. При порушеннi реакцiї судин рiвень 

реактивної гiперемiї стає меншим. Критичнiй iшемiї вiдповiдає величина приросту 

перфузії менше 50%. 

Бактеріологічне дослідження (мета – встановити збудника запального 

процесу). 

Радіонуклідна сцинтиграфія (мета – встановити наявність запального 

процесу). 

Оцінка стану іннервації. Дослідження іннервації проводять за допомогою 

таких неврологічних тестів: 

1. Дослідження вібраційної чутливості виконують за допомогою 

градуйованого камертона (128 Гц). Для цього вібруючий камертон ставлять на 

місця кісткових виступів (перше плюсно-фалангове сполучення, бугристість 

великогомілкової кістки), хворий має повідомити про закінчення відчуття 

вібрації. Якщо на шкалі буде 6 ум. од., вібраційна чутливість вважається 

збереженою. Якщо поріг вібраційної чутливості менш ніж 3 ум. од., пацієнта 

відносять до підвищеної групи ризику розвитку гнійно-некротичних уражень 

стопи. 

2. Визначення тактильної чутливості здійснюють за допомогою набору 

монофіламентів, які тиснуть на шкіру стопи із силою в 10 та 75 г/см2 у 

десятьох локусах стопи (тильна поверхня, плантарна поверхня плесно-
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фалангових суглобів, апікальні поверхні пальців і п’ята). Якщо чутливість (10 

г/см
2
) не збережена у чотирьох із перерахованих локусах – пацієнт 

знаходиться в групі підвищеного ризику. 

3. Больову чутливість досліджують за допомогою неврологічної голки. 

4. Температурну чутливість визначають за допомогою циліндра Тір-Tеrm, 

кінці якого мають різну температуру. Якщо хворий не здатний розрізняти ці 

подразнення, температурна чутливість вважається втраченою. 

Консультації спеціалістів: 

Обов’язкові: 

Ендокринолог (мета – оцінка стану компенсації ЦД). Найчастіше трофічні 

виразки розвиваються на тлі декомпенсації захворювання, тому слід призначити 

адекватну цукрознижувальну терапію. Наприклад, перед оперативним утручанням 

рекомендується переведення хворих на інсулін. 

За наявності показань: 

Ортопед. Показанням для консультації даного фахівця є наявність 

деформацій стоп, стопи Шарко, тощо. Ортопед призначає спеціальні 

подокоректори. Наприклад, при halux valgus і плоскостопості – ВП-6. Одним з 

методів лікування стопи Шарко є накладання гіпсової лонгети, тому досвід 

ортопеда у цьому випадку стане у пригоді. 

Судинний хірург. Консультація цього фахівця потрібна у разі порушення в 

пацієнта геодинаміки нижніх кінцівок. Судинний хірург проводить додаткові 

методи дослідження (рентгенконтрастну ангіографію, транскутанну оксиметрію 

тощо) з метою визначення тактики подальшого лікування (реконструктивна 

судинна операція чи консервативна терапія). 

Диференційна діагностика: 

Нейропатична виразка виникає на тлі збереженого магістрального кровотоку 

(ПКІ ≥ 1,0). Дефект обмежений гіперкератозом, виникає зазвичай на місці 

кісткових виступів, наприклад на плантарному аспекті проекції плюсно-

фалангових суглобів. Виразка безболісна при обробці за рахунок вираженої 

нейропатії. Дно виразки має колір суничного желе. Запальний процес зазвичай має 
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локальний характер (І-ІІ ступінь за Meggitt - Wagner). Якщо ІІІ ступінь виразки, то 

на дні можна виявити кістково – суглобові структури, секвестри, а також 

рентгенологічні ознаки остеомієліту. 

Нейроішемічна виразка має найтиповіші локалізації по краях стопи, в ділянці 

п’ятки або на кінчиках пальців. При огляді лікар реєструє ознаки ішемії нижніх 

кінцівок (бліда, ціанотична, атрофічна шкіра, зниження пульсації на артеріях 

стопи, переміжну кульгавість). Виразки мають нерівні краї, без ділянок 

гіперкератозу. На дні дефекту – ділянки з некрозами. Виразки можуть бути як 

болісними при обробці, так і безболісними (за умов утрати різних видів 

чутливості). Такі виразки мають несприятливий прогноз щодо загоювання, 

особливо, якщо ІІІ ступінь ураження (супутній остеомієліт). 

Ішемічна виразка розвивається на тлі вираженого порушення кровотоку по 

артеріях нижніх кінцівок. Має вигляд акральних некрозів, сухої гангрени. У 

хворого майже не реєструється порушення різних видів чутливості. Виразка 

зазвичай виникає раптово, супроводжується сильним болем. Хворі з таким видом 

ураження потребують госпіталізації у відділення судинної хірургії. 

Принципи лікування синдрому стопи діабетика: 

Комплексна терапiя синдрому стопи дiабетика повинна базуватися на основі 

знань етiопатогенетичних мexaнізмів її виникнення та розвитку. Саме ця умова 

дозволяє визначитись у тактицi як консервативного, так i хiрургiчного лiкування 

означеної патологiї. 

Ключем до успiшного лiкування хворих з гнiйно-некротичними ураженнями 

стоп на тлi цукрового дiабету є участь у лiкувальному процесi групи спецiалiстiв, 

яка повинна включати в себе: xipypгiв, якi займаються гнійною хiрургiєю, 

судинного xipypгa, ендокринолога, рентгенолога, анестезiолога-реаніматолога. 

Тактичний пiдхiд до лiкування ССД зумовлюється наявнiстю у хворих 

нейропатiї, мікро-, макроангiопатiї, остеоартропатiї або поєднання даних факторiв, 

якi i визначають особливостi лiкування. 

Як показують дослiдження, причиною навiть незначної за глибиною i 

поширенiстю деструкцiї м’яких тканин i кiсток стопи є декомпенсацiя цукрового 
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дiабету. За даними І.І. Сухарева та спiвавт. при обстеженнi у 35-50% хворих 

встановлюють порушення в дозуваннi iнсулiну, у 55-45% - недостатня корекцiя 

глiкемiї пероральними глюкозознижуючими засобами. 

Медикаментозна терапiя представлена препаратами, дiя яких пов’язана, в 

основному зi стимуляцiєю продукцiї та звiльнення iнсулiну iз острiвцiв 

пiдшлункової залози i переслiдує цiль нормалiзації рiвня глюкози в кровi. Вона 

включає введення iнсулiну в iндивiдуально пiдiбранiй дозi, антибактерiальну за 

даними антибiотикограми, iнфузiйну (реополiглюкiн, кристалоїди), 

антикоагулянти, спазмолiтичну терапiю, нестероїднi протизапальнi та 

симптоматичнi засоби (анальгетики, жарознижуючi, серцевi та iн.). Для 

покращення пластичного забезпечення тканин використовують бiлковi препарати 

(альбумiн, свiжозаморожену плазму кровi). Поряд з цим призначають середники, 

якi нормалiзують синтез бiлка в органiзмi (вiтамiни групи В, аскорбiнову кислоту), 

гепатопротектори (есенцiале, глутаргiн, карсiл, лiпоєву кислоту, метiонiн), 

застосовують метаболiчну терапiю (глюкоза-iнсулiн-калiєва сумiш, корвiтин, 

предуктал, мiлдронат). 

Отже, основною метою лiкування дiабетичної стопи є досягнення 

компенсацiї ЦД протягом тривалого часу, тобто досягнення такого рiвня глюкози в 

плазмi кровi, який є характерним для здорової людини. Загальноприйнято, що 

лiкування ССД повинно бути комплексним i включати в себе дiєту, дозоване 

фiзичне навантаження, медикаментозну терапiю направлену на профiлактику та 

лiкування пiзнiх його ускладнень. 

Вивченi нами piзнi ланки патогенезу та особливостi перебiгу синдрому 

дiабетичної стопи, залежно вiд форми ураження, дозволили сформулювати 

алгоритм лiкувальних заходiв, який можна подати у виглядi наступної схеми: 

Консервативна терапія: 

◼ корекція вуглеводного обміну шляхом адекватної інсулінотерапії 

(оптимізація метаболічного контролю); 

◼ патогенетично обгрунтована антибіотикотерапія; 

◼ антиоксидантна терапія; 
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◼ імунотерапія; 

◼ лімфостимуляція; 

◼ дезінтоксикаційна терапія; 

◼ лікування периферичної нейропатії; 

◼ корекція порушень регіонарної гемодинаміки і мікроциркуляції; 

◼ місцеве лікування виразкових дефектів та гнійних ран. 

Хірургічне лікування: 

◼ розкриття, санація та дренування гнояків стопи; 

◼ “малі” економні ампутації та некректомії на пальцях стопи; 

◼ “розширені” економні ампутації та некректомії на стопі; 

◼ великі ампутації; 

◼ шкірно-пластичні операції. 

Далi ми детальнiше розглянемо вищенаведенi напрямки консервативного та 

оперативного лiкування. В лiкуванні даних хворих слiд включати посиндромну 

терапiю з корекцією порушень з боку серцево-судинної, дихальної, сечовидiльної 

систем та iнших oрганів i систем, які часто трапляються в даного контингенту 

хворих. 

Головною умовою успiшного лiкування у хворих на цукровий дiабет є 

адекватна компенсацiя вуглеводного та iнших видiв обмiну. Однак, як показує 

клiнiчний досвiд, такі хворі не завжди своєчасно можуть отримати квалiфiковану 

ендокринологiчну допомогу, особливо тодi, коли їx госпiталiзують в нiчний час, в 

неспецiалiзованi вiддiлення. Тому дозволимо собi детально зупинитись на корекцiї 

вуглеводного обмiну. 

 

Дієта хворих з ССД: 

За умови дотримання правил інтенсивної інсулінотерапії харчування 

повинно бути збалансованим з нормальним вмістом основних інгредієнтів (білків, 

жирів і вуглеводів), обов’язковим прийомом їжі через 30 хв після ін’єкції інсуліну і 

в періоди максимуму дії уведеного інсуліну. З обмежень варто виключити 

розчинені рафіновані вуглеводи і не переїдати (за один прийом їжі не більше 7 
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хлібних одиниць). Хворі на ЦД 2-го типу з ожирінням мають дотримуватися 

низькокалорійної дієти з метою зниження надмірної маси тіла. Під час прийому 

антибактеріальних препаратів раціон харчування повинен бути збагачений 

білками. 

У практичнiй дiяльностi слiд видiляти ряд принципово важливих моментів 

корекції порушень вуглеводного обмiну у хворих на ССД: 

1. Всіх хворих з ССД з ураженнями стоп для корекції гiперглiкемії незалежно від 

виду цукрового дiабету, переводять на інсулін, оскiльки саме такий режим 

лiкування дaє можливiсть досягнути стабiльної корекцiї рiвня цукру в крові. 

3астосування iн'єкцiй простого iнсулiну сприяє швидкiй нормалiзадiї вуглеводного 

обмiну, лiквiдує метаболiчнi порушення. Kрім того, адекватнi дози препарату 

виключають pізкi коливання глiкемiї протягом доби. 

2. При визначеннi добової кiлькостi iнсулiну слiд звернути увагу на певнi 

особливостi перебiгу гнiйно-некротичних уражень у хворих з дiабетичною стопою. 

Як показують власнi спостереження та данi ряду авторів, гнiйно-некротичний 

процес стопи, як i будь-який iнший нагнiйний процес м'яких тканин, сприяє 

порушенню вуглеводного обміну. Це в свою чергу стимулює швидке 

прогресування гнійного запалення, знижує здатність організму до вiдмежування 

гнiйного вогнища вiд здорових тканин. Тобто розвивається "синдром взаємного 

обтяження" (Подiльчак М.Д., Терлецька Л.М., 1996; Lewin М., 1988; Jan М.Н., 

1988). Для його лiквiдацiї слiд призначати адекватнi дози iнсулiну як до, так i пiсля 

оперативного лiкування. 

3. Визначення добової дози iнсулiну в значнiй мipi є емпiричним i його необхiдно 

проводити окремо в кожному конкретному випадку, залежно вiд загального стану 

хворого (кома, кетоацидоз), характеру та поширеностi гнiйно-некротичного 

процесу, наявностi нефропатiї та iнших супровiдних захворювань, з урахуванням 

вихiдного рiвня гiперглiкемiї, глюкозурiї, наявностi кетонових тiл у сечi та пiдбору 

вiдповiдного виду iнсулiну. 

4. Дозу iнсулiну слiд пiдбирати за таким принципом: вона повинна бути настiльки 

малою, як лише можливо, i такою великою, як це необхiдно. При цьому бажано 
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врахувати, що для пригнiчення лiполiзу, глiконеогенезу i глiкогенолiзу достатня 

концентрацiя iнсулiну в кровi в межах 10-20 мк ОД/мл. Максимальний транспорт 

глюкози i калiю, а також пригнiчення кетогенезу досягаються при вмістi iнсулiну в 

кровi в межах 120-200 мк ОД/мл. Введення ендогенного iнсулiну в дозi 1 ОД/год 

створює його концентрацiю в органiзмi, яка вiдповiдає 20 мк ОД/мл. Таким чином, 

згiдно з цими патогенетичними даними, введення iнсулiну в дозi 6-10 ОД/год, 

створює в кровi piвeнь, необхiдний для пригнiчення кетогенезу. Однак доза 

iнсулiну в однiй iн'єкцiї не повинна перевищувати 40 ОД, а в комбiнацii препаратiв 

50-80 ОД на добу. 

5. При лiкуваннi кетоацидотичних cтанів iнсулiн необхiдно вводити 

внутрiшньовенно або внутрiшньом'язово. Оскiльки в м'язах piвень кровотоку 

бiльш постiйний, це в умовах вираженої регiдратації дозволяє досягнути бiльш 

швидкого та piвномipноro всмоктування гормону. Швидше досягається високий i 

стабiльний piвень iнсулiну в кровi. При пiдшкiрному введеннi, по-перше, важко 

прогнозувати швидкicть всмоктування iнсулiну з пiдшкiрної основи, по-друге, 

iнсулiн може депонуватися в пiдшкiрнiй жировiй клiтковинi з розвитком у 

подальшому гiпоглiкемiї (Потьомкiн В.В., 1984). 

6. Для того, щоб концентрацiя iнсулiну в кровi була постiйною, його слiд вводити в 

органiзм безперервно внутрiшньовенно або з парентерального депо (Мазовецький 

А.Г. i спiвавт., 1987). 

7. Xвopi повиннi отримувати iнсулiнотерапiю незалежно вiд типу цукрового 

дiабету до повної лiквiдацiї гнiйно-некротичного процесу. 

 

 

Принципи iнсулiнотерапiї при кетоацидозi: 

Розвиток гнiйно-некротичних уражень стопи у хворих на цукровий дiабет та 

виникнення феномену взаємного обтяження, який зумовлюється iнактивацiєю 

ендогенного та екзогенного інсуліну любими токсинами i протеолiтичними 

ферментами лейкоцитiв, що загинули у вогнищі гнiйного запалення, часто 
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призводить до виникнення декомпенсацiї цукрового дiабету та розвитку 

кетоацидотичних станів (Геник С.Н., Грушецький Н.Н., 1993). 

Уci кетоацидотичнi стани у хворих на цукровий дiабет можна умовно 

подiлити на двi великi групи: дiабетичний кетоз, при якому вiдбувається 

пiдвищення рiвня кетонових тіл в крові та тканинах без вираженого токсичного 

ефекту i явищ дегiдратацiї, та кетоацидоз, який виникає на тлi прогресування 

лiполiзу та кетогенезу без вiдповiдної iнсулiнотерапiї (Єфiмов А.С., 1992). 

Клiнiчна картина кетозу у хворих нaгaдyє клiнiку нерiзко вираженої 

декомпенсацiї цукрового дiабету. Кетонурiю можна виявити випадково, на тлi 

задовiльного стану хворого. Спостерiгають деяке пiдвищення piвнів глiкемiї та 

глюкозурiї, порiвняно iз звичайними для хворого pH i piвeнь кетонових тiл у кровi 

залишається в межах норми. 

Згаданий стан можна усунути шляхом дiєти (обмеження жиpiв, лужне пиття), 

медикаментозної корекцiї (метiонін по 0,5 г тричi на день, ентеродез по 5 г один - 

два рази на день). У випадку подальшого утримання кетозу призначають додатковi 

iн'єкцiї простого iнсулiну (8-10 ОД), кокарбоксилазу (100 мг внутрiшньом'язово), 

спленiн (2 мл внутрiшньом'язово) протягом 10-15 днiв. При вираженому кетозi 

поряд iз вищеописаними заходами, необхiдно корегувати добову дозу iнсулiну 

віповiдно до рiвня глiкемiї. Призначають iнсулiн iз розрахунку 0,1 ОД/кг маси тiла 

через кожні 6 годин пiдшкiрно або внутрiшньом'язово, паралельно призначають 

iнфузiйну терапiю, яка включає в себе внутрiшньовенне введення 0,5-1,0 л 

фiзiологiчного розчину хлориду натрiю, 0,5л 5% розчину глюкози з 6-8 ОД 

iнсулiну, 5 мл 5 % розчину аскорбiнової кислоти i 100 мг кокарбоксилази. 

Хороший ефект дають лужнi очиснi клiзми. 

Старкова Н.Т. i спiвавт. (1996) пропонують наступну схему терапевтичних 

заходiв, необхiдних для виведення хворого з кетоацидемiчної коми протягом 

перших 6 год її розвитку: 

1. Iнсулiнотерапiя (використовують iнсулiни короткої дiї, бажано людськi види 

iнсулiну). Вводять 16-20 ОД iнсулiну внутрiшньом'язово, а потiм – 6-10 ОД/год 

внутрiшньом'язово або внутрiшньовенно. Якщо piвень цукру в кровi через 2 год не 
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знижується, то дозу збiльшують до 12-16 ОД/год. Дiтям вводять 0,1 ОД на 1 кг 

маси тiла одномоментно, потiм – 0,1 ОД/кг/год внутрiшньом'язово або 

внутрiшньовенно. 

2. Регiдратацiя. Якщо осмомолярнiсть кровi нормальна, то вводять 

внутрiшньовенно фiзiологiчний розчин 0,5-1,0л/год до зменшення явищ 

дегiдратацiї, а потiм – по 0,3 л/год. При пiдвищенiй осмомолярностi кровi вводять 

0,45 % розчин натрiю хлориду в аналогiчних об'ємах до її нормалiзацiї, пiсля чого 

гiпотонiчний розчин натрiю хлориду замiнюють фiзiологiчним. 

3. Введення внутрiшньовенно крапельно 2,5 % розчину натрiю бiкарбонату в дозi 

100 ммоль/год (340 мл/год) при зниженнi рН < 7 i припиняють його введення при 

рН = 7. На кожнi 100 мл введеного натрiю бiкарбонату необхiдно додатково 

вводити 13-20 мекв (10-15 мл 10 % розчину) калiю хлориду. 

4. Для попередження гiпокалiемії вводять внутрiшньовенно крапельно калiю 

хлорид. Початкова його доза становить 20 ммоль/год (1,5 г/год) протягом 4-5 год, а 

потiм – по 0,5 г/год. При збiльшеннi рiвня калiю бiльше нiж 6 ммоль/л олiгурїї або 

aнypїї введення калiю хлориду припиняють. 

Контроль за piвнем цукру в кровi проводять кожнi 2-3 год. 

 

Подальша терапiя: 

1. Усунення причин коми. 

2. Продовження терапiї iнсулiном короткої дії вiдповiдно з режимом малих доз до 

зниження рiвня глiкемiї до 14 ммоль/л. 

3. Продовження внутрiшньовенного введення фiзiологiчного або гiпертонiчного 

розчину натрiю хлориду (пiд контролем осмолярностi плазми кровi) в дозi 0,2-0,3 

л/год (4-6 л на добу). 

4. Продовження внутрiшньовенного введення 2,5 % розчину натрiю бiкарбонату 

пiд контролем рН кровi (або до зникнення дихання типу Кусмауля). 

Лiкування дiабетичної aнгioпaтiї: 

Консервативну терапiю дiабетичних ангiопатiй нижнiх кiнцiвок потрiбно 

проводити диференцiйовано з урахуванням етiопатогенетичних механiзмiв, 
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характеру i важкостi ураження судинного русла та вираженостi периферичної 

нейропатiї. 

Основнi лiкувальнi заходи мають бути спрямованi на компенсацiю цукрового 

дiабету, покращеню кровообiгу в тканинах з корекцiєю реологiчних властивостей 

крові, тонусу мікросудин, транскапiлярного обмiну i проникностi капiлярних 

мембран, зняття спазму судинного русла та розвиток колатералей; нормалiзацiю i 

стимуляцiю метаболiзму в тканинах i покращення їх регенераторних властивостей; 

лiквiдацiю або зниження симптомокомплексу периферичної нейропатiї. Bciм 

хворим протягом тривалого часу слiд регулярно проводити антиатеросклеротичну 

терапiю. 

3апорукою успiшного лiкування судинних ускладнень є компенсацiя дiабету, 

яка досягається рацiональною дiєтою в поєднаннi з адекватною iнсулiнотерапiєю. 

Встановлено, що iнсулiн окрім гiпоглiкемiчної дiї, сприятливо впливає на 

пролiферацiю ендотелiю судин i гладких м'язiв (Beck D. et al., 1983; King G. et al., 

1983), нормалiзує патологiчно знижену проникнiсть капiлярiв i прискорює 

капiлярний кровообiг (Галлер Г, Штрауценберг С., 1973), кopeгyє порушення 

метаболiзму лiпопротеїдiв (Breier Ch.et al., 1982). 

Особливе значення в генезi ангiопатiй вiдводять гемореологiчним 

порушенням, якi в загальному характеризуються синдромом гiперв'язкостi 

(Галенок В.А i спiвавт., 1982; Хараш Л.М., Лапотнiков В.А, 1982). Гемореологiчнi 

порушення при цукровому дiабетi сприяють утрудненню дифузiї кисню на дiлянцi 

мембрана-еритроцит-плазма-cтінка капiляра-тканина, що призводить до розвитку 

тканинної гiпоксiї. Це зумовлює необхiднiсть застосування терапевтичних засобiв, 

якi впливають на piзнi ланки гемореологiчних порушень. Вплив на гемореологiю 

та судинну стінку досягається застосуванням гепарину, ангiопротекторiв, 

спазмолiтикiв. 

Гепарин є антикоагулянтом прямої дiї, який безпосередньо впливає на 

згортання кровi, зменшує) агрегацiю тромбоцитiв (МашковськиЙ М.Д., 1986). 

Kpiм того доведено, що гепарин мaє гiполiпiдемiчну, гiпоглiкемчну, 

iмуносупресорну дiю (Кудряшов Б.А i спiвавт., 1982; Базарлiєва Є.Г., Марковський 
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С.Г., 1978; Breier Ch. et al., 1982). Гепарин вводять внутрiшньом'язово по 4-5 тис. 

од. – 4 рази на добу протягом 3 тижнiв з подальшим переходом на пiдтримуючi 

дози (по 12 тис. од. 1 або 2 рази на тиждень). Таку схему лiкування можна 

застосовувати i в амбулаторних умовах (Єфiмов АС., 1989). Тривале застосування 

гепарину дозволило А.С. Єфiмову i спiвавторам (1983, 1989) досягнути позитивної 

динамiки в перебiгу дiабетичних ангіопатiй, зменшити вираженiсть клiнiчних 

проявiв та покращити кровообiг в нижнiх кiнцiвках. Використання гепарину 

хворим на ЦД 2-го типу І.І. Сухарев та спiвавт. вважають протипоказаним через 

порушення iмунологiчної реактивностi органiзму. Гепаринотерапiя неефективна 

при ацидозi у зв’язку з iнактивацiєю гепарину i доцiльно призначати лише в 

ранньому перiодi внутрiшньосудинного мiкрозсiдання кровi. 

Ефективним є застосування низькомолекулярних гепаринiв (клексан, 

фраксипарин, фрагмін), якi вводять один раз на добу. Цi препарати мають 

виражену антитромботичну активнiсть i викликають швидку та тривалу дiю. Вiд 

нефракцiонованого стандартного гепарину вони вiдрiзняються тим, що мають 

бiльш вираженi антиагрегацiйнi властивостi. Вони також потенцiюють дiю 

ацетилсалiцилової кислоти, тромбоцитарних антиагрегантiв, декстрану та 

нестероїдних протизапальних засобiв. Їх також використовують з метою 

профілактики тромбоемболiчних ускладнень, які можуть виникати у даного 

контингенту пацієнтів. Використовують речовини, якi пiдсилюють фiбринолiз 

шляхом активацiї плазмiногена (стрептаза, стрептокiназа, урокiназа, нiкотинова 

кислота).    

Низькомолекулярні гепарини мають переваги перед нефракційованими 

гепаринами: 

• триваліша дія. 

• висока біодоступність. 

• низший ризик тромбоцитопенії. 

• низший ризик остеопорозу. 

• немає потреби в лабораторному моніторингу. 

• можливість амбулаторного лікування. 
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Клексан являє собою низькомолекулярний гепарин, який випускається в 

стандартних шприцах з разовою дозою 0,2-0,4 мл. Його фармакокiнетичнi 

властивостi визначаються вимiрюванням анти - Ха - факторної активностi плазми. 

Максимальний piвень у плазмi досягається приблизно через 4-6 год пiсля 

пiдшкiрного введення, з перiодом напiввиведення при застосуваннi повторних доз 

8-10 год. Бiодоступнiсть даного препарату становить 98 %. Клексан призначають 

звичайно один раз на добу у дозi 0,2 мл протягом не менше 7 днiв. Препарат у 2-3 

рази ефективнiший вiд гепарину i не потребує бiологiчного контролю. При 

лiкуваннi хворих з внутрiшньосудинним мікрозсіданням крові використовують 

iнгібітори філохінонiв (вітамін К) – антикоагулянти непрямої дiї хоча ефективнiсть 

їх нижча ніж прямих. 

Призначення антикоагулянтів прямої дiї (гепарин) протягом 5-10 днiв пiсля 

операцiї прискорюють обмеження запального вогнища, покращують процеси 

регенерацiї, нормалiзує фазнiсть загоєння ран. 

Лiкування гепарином та iншими антикоагулянтами слiд проводити пiд 

ретельним контролем регулярних аналiзiв крові для оцiнки її згортальних 

можливостей (час кровотечi, агрегацiя тромбоцитiв, показники коагулограми). 

Однак, як показали дослiдження oстанніx pоків, використання 

антикоагулянтiв для лiкування артерiальних тромбозiв, що часто виникають при 

дiабетичнiй ангiопатiї, виявилося неефективним (на противагу венозним 

тромбозам). Це зумовлено рiзним механiзмом формування артерiального та 

венозного тромбу. Артерiальний тромб складається в основному з тромбоцитiв з 

малою кiлькiстю фiбриногену, оскiльки значна частина прокоагулянтного 

матерiалу видаляється з вогнища тромбоутворення швидким током крові ще до 

того, як пройшла повна активацiя коагуляцiйного механiзму. В венозному тромбi 

акумулюється перш за все фiбрин, тромбоцити ж осiдають в мiсцях турбулентного 

току крові (клапани). Тому експериментальнi та клiнiчнi дослiдження показали 

бiльшу ефективнiсть антикоагулянтiв при венозному тромбоутвореннi та 

iнгiбiторiв функцiї тромбоцитiв – при артерiальному. 

Антиагрегацiйну дiю на тромбоцити проявляють ряд препаратiв, а саме:  
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1. Iнгiбiтори циклооксигенази (нестероїднi протизапальнi препарати, 

ацетилсалiцилова кислота).  

2. Iнгiбiтори фосфодiестерази i аденiлатциклази (дипiридамол, тиклопiдин, 

пентоксифiлiн). 

3. Селективнi iнгiбiтори тромбоксансинтетази (похiднi iмiдазолу). 

4. Стимулятори синтезу простациклiну (похiднi пiразолiну, пентоксифiлiн, 

деривати кумарину i нiкотинової кислоти ). 

5. Антагонicти iонів кальцiю (коринфар, кордафен, нiфiдипiн ). 

6. Простаноїди. 

7. Iнгiбiтори вивiльнення тромбоцитарних компонентiв (сулоктидил, 

пiрацетам). 

Основним завданням застосування тромбоцитарних антиагрегантiв при 

лiкуваннi ангiопатiй є покращення мiкроциркуляцiї та профiлактика 

тромбоутворення. Однак цим не обмежується вплив даних препаратiв на судинне 

русло. 

Найчастiше з антиагрегантiв використовують аспiрин, який призначають в 

поєднаннi з дипiридамолом. Аспiрин вживають по 0,5 г 1 раз на 3 днi в поєднаннi з 

прийманням 0,2 г дипiридамолу щоденно чотири рази на добу. Курс лiкування 

триває 30 днiв, протягом року проводять 3-4 таких курси (Генделека Г.Ф., 1984; 

Pela Criz J. et al., 1986; Agnilar М. et al., 1986). Вважають, що ацетилсалiцилову 

кислоту (аспiрин) в дозi 0,5 г щоденно протягом мiсяця можна застосовувати з 

метою профiлактики ангiопатiй (Amado J. et al., 1985). Однак у випадках тривалого 

приймання аспiрину, він може викликати iнсулiнорезистентнiсть та розвиток 

виразкової хвороби (Waldhausl W. et al., 1985). За останні роки з метою 

профiлактики артерiального та венозного тромбозу все частiше застосовують 

тиклопiдин (тиклiд), який є найбiльш ефективним антиагрегацiйним агентом 

(Бокарєв I.H. i співавт., 1992). Препарат знижує агрегацiю тромбоцитiв та їx 

адгезiю до судинної стiнки (особливо в дiлянках атеросклеротичних бляшок), 

нормалiзує деформацiю еритроцитiв. Застосовують тиклопiдин у дозi 250 мг 1-2 

рази на добу (можна короткочаснi курси до 1 г на добу) пiд час їжi. Максимальна 
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концентрацiя препарату в плазмi крові досягається через 2 год пiсля перорального 

приймання. Ульцерогенна дiя даного препарату менш виражена, нiж у аспiрину. 

Ще одним безпечним та ефективним препаратом антиагрегантної дії, який 

може бути використаний в лiкуваннi дiабетичних ангiопатiй є плавiкс 

(клопiдогрель), який адекватно блокує АДФ-рецептори тромбоцитiв та активізацію 

комплекса GP IIb/IIIa i перериває процес атеротромбозу (Herbert J.M. et al., 1993). 

Перевагою даного препарату являється відсутність розвитку нейтропенії, а також 

можливість його використання один раз на добу. В експериментах на тваринах 

було доведено, що антитромботична активнiсть плавiксу в декiлька разiв вища, нiж 

у аспiрину та тиклопiдину (Herbert J.M. et al., 1999). Приймають плавікс 

(клопiдогрель) по 75мг один раз на добу, незалежно вiд вживання їжi. 

Максимальну концентрацiю препарату в плазмi крові при застосуваннi повторних 

пероральних доз в 75мг спостерiгають через 1 год пiсля його приймання. Плавiкс 

слiд застосовувати з обережнiстю у хворих з порушеннями функцiї печiнки та 

нирок, а також в поєднаннi з ацетилсалiциловою кислотою, гепарином або 

тромболiтиками. 

Таким чином, сучасна клiнічна медицина має великий арсенал лiкарських 

засобiв, якi впливають на рiзнi ланки гемостазу, наявнi чисельнi рiзноманiтнi за 

механізмом дiї протитромботичнi, в тому числi тромболiтичнi середники. Проте, 

як видно з наведених даних, для оптимiстичних висновків немає фактичних 

доказiв. Вимагає переосмислення традиційне призначення гепаринотерапiї у 

хворих з дiабетичною стопою, оскiльки проведення при хірургiчних втручаннях з 

приводу дiабетичної стопи не є адекватним i може спричинити активацiю 

локального внутрiшньосудинного утворення тромбiв. Проблема потребує 

подальшого вивчення та пошуку нових пiдходiв до модуляції функцiї системи 

гемостазу при раньовiй iнфекції у хворих на цукровий дiабет. 

Антибактерiальна терапiя: 

Антибактерiальну терапiю хворих з ССД проводять за загальними 

принципами, але з урахуванням ряду кардинальних особливостей. Вибiр препарату 

для проведення антибiотикотерапії інфiкованих уражень стоп на тлi цукрового 
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дiабету базується на наступних факторах: вид, важкicть та швидкiсть пролонгацiї 

ураження; чутливості збудника, вартості препарату. 

Розпочинати антибiотикотерапію слід вiдразу пiсля госпiталiзацiї хворого. 

Як зазначає бiльшiсть дослiдникiв, та згiдно з нашими спостереженнями, частiше в 

вогнищi гнiйного ураження трапляються грампозитивнi та грамнегативнi коки, 

клостридiї, кишкова паличка, неспороутворюючi анаероби, в асоціації з іншими 

збудниками, треба також враховувати можливість вегетації різних штамів 

мікроорганізмів на поверхнi i в глибинi гнійго-некротичноговогнища. Це вимагає в 

момент госпiталiзацiї хворого призначення емпiричної антибактерiальної терапiї 

до отримання результатiв мiкробiологiчного дослiдження та чутливостi 

мiкроорганiзмiв до антибiотикiв, з вибором препаратiв широкого спектра дії. 

При виборi антибактерiальних препаратiв слiд враховувати наступнi 

теоретичнi позицiї: можливiсть порушення функцiй лейкоцитiв – застосування 

тiльки бактерицидних препаратiв; тривале загоєння рани – проводити тривалий 

курс антибактерiальної терапiї; порушення периферичного кровообiгу на тлi 

ангiопатiй використовувати максимальнi дози антибiотикiв, звичайно – 

виключення нефротоксичних препаратiв; полiмiкробна iнфекцiя – використовувати 

антибiотики широкого спектра дії, включаючи препарати, якi активнi проти 

анаеробних мiкроорганiзмiв (Perl S., Kanat І., 1988). 

 

Характеристика основних груп антибiотикiв: 

Беталaктами (пенiцилiн, ампiцилiн, оксацилiн, амоксиклав). 

Використовують при виявленнi кокової флори, як правило, в комбiнацiї з 

препаратами iнших груп. 3 урахуванням високої частоти резистентностi 

мiкроорганiзмiв до препаратiв пенiцилiнового ряду, перевагу слiд надавати 

амоксиклаву, який є комбiнацiєю амоксацилiну та клавуланової кислоти. 

Цефалоспорини (цефамiзин, цефатоксим, цефалексин, цефоперазон). 

Характеризуються широким спектром дії на грампозитивнi i особливо 

грамнегативнi бактерiї. Найбiльш широкий спектр дiї у деяких бiльш нових 

препаратiв ІІІ поколiння. Однак, слiд зазначити, що ряд препаратiв І поколiння 
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(цепорин, цефалотин) мають нефротоксичну дiю i їx не слiд призначати хворим 

при наявностi нефропатiї. 

Амiноглiкозиди (нетромiцин, азактам). 3астосування препаратiв цiєї групи 

протипоказане у хворих, якi мають ознаки нефропатії як дiабетичного, так i iншого 

генезу, за рахунок їx нефротоксичності. Слід зауважити, що найменш небезпечним 

в цьому плані є нетроміцин. 

Макролiди (еритромiцин). Ця група препаратiв мaє достатньо високу 

активність стосовно грампозитивних коків і окремих штамів анаеробiв. 

3астосування даних препаратiв обмежене лише можливою 

антибiотикорезистентнicтю мiкрофлори. 

Хiнолони (ципрофлоксацин, ципролет, ципробай, квінтор). Антибiотики цiєї 

групи активнi щодо грампозитивних та грамнегативних коків, але не дiють на 

анаеробнi мiкроорганiзми. 3гаданi препарати добре всмоктуються в шлунково-

кишковому тракті. Їх перевагою є також властивiсть досягати максимальної 

концентрацiї в макрофагах раньової зони. Виявлення в paнi аеробно-анаеробної 

флори потребує комбiнацiї хiнолiнiв з препаратами iнших груп. 

Клiндамiцини (далацин С, лiнкомiцин). Цей препарат активний стосовно 

грамнегативних кокiв, особливо ефективне застосування цiєї групи антибiотикiв у 

випадках втягнення в процес кісткової тканини. 

Похідні нiтроiмiдазолу (метронiдазол, метроджил, метрид). Ефективнi 

стосовно анаеробної флори i, як правило, застосовуються в комбiнацiї з 

препаратами iнших груп. 

Хірургічне лікування стопи діабетика: 

В основi тактики хiрургiчного лiкування гнiйно-некротичних уражень стопи 

при цукровому дiабетi лежить питання можливостi i доцiльностi збереження 

кiнцiвки. Це питання повинно вирiшуватись з урахуванням важкості ЦД, супутніх 

захворювань, а також згiдно з даними обстеження хворих – клiнiчної форми 

діaбетичної стопи, характеристики гнійго-некротичноговогнища. Не можна не 

враховувати соцiальний стан пацiєнта та перспективи його подальшої реабiлiтацiї. 
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Ми вважаємо, що хiрургiчнi втручання при гнiйно-некротичних ураженнях 

стопи не є лише етапом пiдготовки до ампутацiї на piвнi гомiлки або стегна. Вони 

мають значення, про що свiдчить бiльшiсть дослiджень, автори яких стоять на 

позицiях малих, органозберiгаючих ампутацiй на pівні стопи, що спрямованi на 

збереження опорної функцiї кiнцiвки ( 3емляний А.В. 1996, Iвашкевич Г.А, 1991). 

Але, на жаль, iснує група пацiєнтiв, у яких запобiгти високiй ампутацiї не 

вдається. Це хворi з пiзно дiагностованим цукровим дiабетом, який викликає 

глибокi патологiчнi змiни з боку рiзних opгaнiв i систем, в тому числi i з боку 

нижнiх кiнцiвок. У цих хворих висока ампутацiя нижньої кiнцiвки, як правило, є 

методом вибору, i саме ця група пацiєнтів не дозволяє зменшити загальну кількість 

ампутацiй нижніх кiнцiвок у хворих з ССД (New - J.P. et al., 1998). Вирiшити цю 

проблему, в певнiй мipi, допоможе активне виявлення хворих на цукровий дiабет 

проведення вiдповiдної терапiї та профiлактичних заходiв у розвитку ССД. 

 На нашу думку хiрургiчне лiкування хворих з ССД повинно складатися з 

ряду етапiв: 

1) загальна лiкарська терапiя; 

2) оздоровлення шкiри навколо виразки та лiквiдацiя перифокального запалення; 

3) нормалiзацiя венозного i лiмфатичного вiдтоку та лiквiдацiя набряку кiнцiвки; 

4) лiквiдацiя гнiйно-некротичних процесiв i запальних змiн у виразцi; 

5) пригнiчення мiкрофлори; 

6) активацiя репаративної регенерацiї; 

7) загальна i мiсцева iмуномодуляцiя; 

8) хiрургiчне лiкування (повторнi некректомії, автодермопластика виразкових 

дефектiв, економнi ампутацiї). 

 

Показання до планових операцій: 

◼ наявність хронічного остеомієліту; 

◼ наявність обмежених вторинних некрозів у рані або в трофічній виразці 

(етапні некректомії); 
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◼ наявність сухої гангрени пальців або частини стопи з вираженою 

демаркацією та відсутністю інтоксикаційного синдрому; 

◼ наявність ранового дефекту шкірних покривів та м’яких тканин стопи 

(різні варіанти реконструктивних та пластичних операцій). 

Екстрених оперативних втручань потребує: 

1. Розвиток вологої гангрени; 

2. Флегмони стопи; 

3. Флегмони стопи з переходом на гомілку; 

4. Гнійно-некротичний процес, який викликає розвиток декомпенсації ЦД 

5. Глибоких абсцесах стопи; 

6. Гнійно-некротичних ранах без адекватного дренування; 

7. Гнійно-некротичних ранах на тлі стабільної пропасниці; 

8. Розвитку віддалених септичних метастатичних вогнищ; 

9. Виявленні новоутворених абсцесів і гнійних кишень. 

 

 

Схеми “малих” економних

ампутацій та некректомій на ступні
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Схеми ампутацій н/к

на рівні гомілки

 

 

 

Схеми “розширених” економних

ампутацій та некректомій на ступні

при наявності обмеженої гангрени
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Механiзми, що лежать в основi розвитку рiзних форм синдрому стопи дiабетика, 

диктують i piзнi пiдходи до їx хiрургiчного лiкування. 

 

Схеми ампутацій н/к

на рівні стегна
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Місцеве лікування виразок та гнійних ран при ССД: 

Сучасна методологія місцевого лікування ран передбачає диференційоване 

застосування перев'язувальних засобiв залежно вiд фази та особливостей перебігу 

раньового процесу. Так, у першiй фазi (запалення) передбачають використання 

пов'язок, якi забезпечують очищення ран за рахунок вiдтоку раньового ексудату, 

протизапальної, протинабрякової, антимiкробної, протеолiтичної дiї, а в другiй 

(регенерації) та третiй (реорганiзацiї рубця та епiтелiзації) – засоби, якi 

забезпечують умови для регенерації, стимулюючi piст грануляцiйної тканини, 

створюючи умови для мiграцiї епiтелiальних клiтин i безрубцьового заживлення 

ран. 

Найбiльш перспективними в цьому напрямку є бiологiчно активнi 

перев'язувальнi засоби (БАП3), якi забезпечують комплексну дiю на перебiг 

раньового процесу як за рахунок властивостей i структури основи пов'язки, так i за 

рахунок iммобiлiзованих в її складi лiкувальних засобiв. 

3астосування даних перев'язувальних матерiалiв дозволяє провести дозоване 

i пролонговане введення в рану лiкарських препаратiв, провести корекцiю 

антибактерiальної терапiї за рахунок методу вибору та змiни пов'язок залежно вiд 

показань до застосування, обмежити системне приймання антибактерiальних 

препаратiв. 

Пiд час лiкування трофiчних виразок та гнiйних ран при дiабетичнiй стопi в 

першiй фазi раньового процесу найбiльш ефективною є сорбцiйно-аплiкацiйна 

терапiя, яка грунтується на застосуваннi медичних сорбентiв i бiологiчно активних 

композицiй на їx основi. Данi препарати мiстять у собi антибактерiальнi та 

ферментнi середники. Серед них найбiльш ефективними є сорбенти серії 

"Лiзосорб" на основi зшитого полiвiнiлового спирту, в структуру якого включенi 

терилiтин, неомiцин i полiмексин ("Лiзосорб-1"), терилiтин i дiоксидин ("Лiзосорб-

2"), колагеназа краба (колавiн). Основна перевага даних засобiв полягає в тому, що 

кpiм мiсцевої антибактерiальної i ферментної терапiї, вони забезпечують 

незворотний вiдтiк раньового ексудату, зменшують набряк i ознаки запалення, 
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стимулюють мiкроциркуляцiю, створюючи тим самим умови для нормального 

перебiгу репаративних процесiв i ангіогенезу. 

Застосування антимiкробних бiологiчно активних сорбентiв дозволяє вже на 

3-4 добу використання зменшити мiкробну забруднeнicть рани до 103 мiкробних 

тiл на 1 г тканини, а до 5-6 доби досягти практично повного її очищення. 

У випадках незначної мiкробної забрудненостi рани (до 103-4 КУО/см2) 

ефективне застосування медичного сорбенту дiоксивiну, який забезпечує процес 

очищення ран за рахунок фiзичної сорбцiї раньового eксудату i дренування рани, 

потенцiює розвиток грануляцiйної тканини, а також захищає рану вiд вторинного 

iнфiкування. При наявностi в paнi бактерiального забруднення менше 102-3 КУО i 

при вiдсутностi росту мiкрофлори лiкування продовжують гелевiном, методика 

застосування якого аналогiчна лiзосорбу. 

При лiкуваннi так званих "сухих" ран з метою профiлактики поглиблення 

процесу i виникнення коагуляцiйного некрозу поверхневих шapiв грануляцiйної 

тканини застосовують препарат на основi альгінату-сипралiн. Включенi в склад 

композицiї антибiотик широкого спектра дії сизомiцин i фермент тирелiтин 

проявляють пролонговану дiю, а альгiнатна основа за рахунок формування 

колоїдної структури i наявностi достатньої сорбцiйної активностї пiдтримує 

постiйне вологе середовище на поверхнi рани, створюючи рiвномiрний вiдтiк 

раньового ексудату. 

Пiд час лiкування сухої гангрени пальцiв або частини стопи слiд звернути 

увагу на ще один принципово важливий момент. Biн полягае в тому, що при 

очiкуваннi чiткої лiнiї демаркації нежиттездатних тканин слiд забезпечити 

адекватне дренування рани, оскiльки ексудат може скупчуватися пiд 

некротизованими тканинами i спричинити пролонгацiю процесу з переходом у 

вологу форму та приєднанням iнфекцiї. 3 цiєю метою на межi формування 

демаркацiйної лiнiї проводять пiдсiкання некротизованих субстанцiй iз 

забезпеченням вiдтоку раньового ексудату на piвнi неуражених тканин. Далi на 

уражену дiлянку накладають напiвспиртовi розчини антисептикiв. Даний прийом 
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дозволяє забезпечити дренування тканин, зменшити їx набряк, покращити 

мiкроциркуляцiю та попередити прогресування некрозу тканин. 

Kpiм БАПЗ, в першiй фазi раньового процесу зi значними видiленнями 

гнiйного ексудату, вираженим набряком тканин високого клiнiчного значення 

набули мазi на полiетиленглiколевiй основі (левосин, левомiколь, дiоксиколь, 10% 

мазь мефенiду ацетату, 5% дiоксидинова мазь). Антимiкробна активнiсть цих 

препаратiв поширюється на вci види госпiтальних штамів. Мазi мають тривалу 

високу осмотичну активнicть, що дозволяє використовувати їx не тiльки з метою 

вiдведення ексудату з рани, але i значно зменшувати набряк м'яких тканин. 

Водорозчинна основа даних препаратiв не створює парникового ефекту i не 

порушує аерацiї рани, що має неабияке значення в лiкуваннi анаеробної 

неклостридiальної iнфекцiї. Саме тактично неправильне використання мазей на 

жировiй основi при данiй формi iнфекцiї призводить до швидкої пролонгацiї 

процесу з поширенням по м'яких тканинах. 

Для боротьби з анаеробною неклостридiальною iнфекцiєю високу клiнiчну i 

бактерiологiчну активнiсть проявляють новi мазi нiтацид i стрептонiтол. Вони при 

тривалому застосуваннi не викликають пересушувальної дiї на живi тканини рани i 

зберiгають ix життездатнiсть. У випадках потреби хiмiчної некректомії 

застосовують мазевi композицiї, якi мiстять в собi протеолiтичнi ферменти, а саме: 

iруксол, протогентин, дiоксикаїн-П. Однак iруксол має ряд недолiкiв, основним з 

яких є гiдрофобна основа, яка не поглинає ексудат. 

Результати використання мазi протогентин з метою розплавлення 

некротичних тканин порiвняно з iруксолом кращi, що пояснюється основою, яка 

забезпечує хороше вивiльнення з препарату протеази-С i гентамiцину. 

Дiоксикаїн-П має виражену протеолiтичну, антибактерiальну, 

мiсцевознеболювальну i гiдроосмомолярну дiю за рахунок протеази-С, дiоксидину, 

лiдокаїну та гiдрофiльної основи. Протеаза-С в мазi спричиняє комплексний 

казеїнолiтичний, фiбринолiтичний i колагенолiтичний ефект. Kpiм того, мазь 

сприяє проникненню лiкувальних середникiв у глибокi вiддiли рани. 
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Перспективним напрямком у лiкуваннi першої фази раньового процесу слiд 

рахувати бiльш широке застосування йодофорiв-розчинiв йодовiдону, йодопiрону, 

сульйодопiрону, йодопiронової мазi, якi проявляють широкий антибактерiальний 

спектр дiї, включаючи бактepiї, гриби та вiруси. Бактерицидний ефект даних 

препаратiв значно пiдсилюеться при комбiнацii ix з анiонними поверхнево-

активними речовинами i гiдрофiльними розчинниками. Використання пов'язок з 

йодопiроновою маззю або йодовiдоном у рядi випадкiв дозволяє перевести вологу 

гангрену кiнцiвки в суху. 

Не втрачає свого клiнiчного значення застосування розчину дiоксидину та 

похiдних нiтрофураньового ряду в мiсцевому лiкуваннi гнiйно-некротичних 

процесiв у хворих з ССД. 

Для лiкування ран та трофiчних виразок в другiй стадii раньового процесу 

розроблено ряд БАП3 на основi колагену i колаген-альгінатного комплексу, а саме: 

дигicпон – на основi колагену, порошкоподiбного зшитого полiвiнiлового спирту i 

дiоксидину; альгiкол – на основi колаген-альгiнатного комплексу; альгiкол АКФ-

на основi вказаного комплексу з антисептиком фурагiном i гешиспоном. 

Iз урахуванням специфiчної дії на peгeнepaтopнi процеси виявлено найбiльш 

перспективне застосування раньового покриття дигiспон на ранах з вiдносно 

високою ексудацiєю i процесом, який в формування грануляцiйної тканини 

переважно за рахунок неспецифiчного процесу пригнiчення фiбробластiв. 

Колаген – альгiнатнi покриття cepiї альгiкол застосовують на ранах з 

вiдносно малою ексудацiєю. У цих препаратах, крім благоприємного впливу на 

piст i формування грануляцiйної тканини, бiльш виражена стимулювальна дiя на 

процеси неоваскуляризацiї порiвняно з колагеновими пов'язками. 

3 метою стимуляцiї регенераторного процесу на етапi пiдготовки рани до 

пластичного закриття позитивний ефект проявляють гiдроколоїди (галантон, 

галагран), альгiнатнi покриття (альгiпор, альгiфур, альгiмаф), а також гентацикол - 

колагенова губка з гентамiцином. 

Губчастi покриття накладаються на рану так, щоб їх краї на 0,3-0,5 см 

виходили за межi ранової поверхнi i шляхом легкої компресiї досягали їх щiльного 
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прилягання до рани. Губку покривають марлевою пов'язкою i фiксують звичайним 

або еластичним бинтом. Цi покриття можуть знаходитись на paнi вiд 1 до 7 дiб. 

Показанням до перев'язки є наявнiсть на пов'язцi промоклих дiлянок губки. 

3астосовують губчастi покриття до повного заживлення рани або пiдготовки 

поверхнi до закриття. 

Враховуючи вкрай сповiльнений процес регенерації у хворих з цукровим 

дiабетом, в другiй фазi раньового процесу залишаються ефективними облiпихове 

масло, масло шипшини i просяне масло. На вiдмiну вiд перших двох, просяне 

(мiлiацинове) масло забезпечує антимiкробну, протизапальну i регенеративну дiю. 

Мiлiацин мaє анаболiчну дiю i є стабiлiзатором бiологiчних мембран. 

Таким чином, вiд активностi гнiйно-запального процесу, особливостей 

мiкрофлори, дозволяє в найкоротшi термiни пiдготувати рану до закриття одним iз 

методiв пластичної xipypгiї та попередити прогресування некротичного процесу. 

Санаторно - курортне лікування: 

Показано тільки при загоюванні дефекту. Рекомендовані процедури – 

лазеротерапія, МРТ, масаж гомілок та стоп (за відсутності варикозно розширених 

вен, тромбофлебітів в анамнезі). Слід уникати процедур із застосуванням 

озокериту та інших речовин, які потребують розігрівання через небезпеку 

одержати опіки. 

Критерії ефективності лікування та тривалість лікування: 

Очікуваний результат лікування – досягнення і довготривале утримання 

компенсації ЦД та загоювання виразки або збереження опорної функції кінцівки. 

Крім перерахованого - поліпшення перебігу діабетичної нейропатії та поліпшення 

гемодинаміки нижніх кінцівок, відновлення працездатності хворого. 

Тривалість лікування при І - ІІ ступенях трофічних уражень – від 2 тиж. до 

1,5 міс. у середньому. Якщо у хворого ІІІ ступінь виразкових уражень, то від 6 до 

12 міс. 
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Профілактика: 

Профілактика полягає в ознайомленні хворих з правилами догляду за 

кінцівками та безпеки для стоп (як уникати травмування). Компенсація ЦД також є 

необхідною. Раннє виявлення хворих, яких відносять до груп ризику (скринінг). 

Розрізняють 4 категорії ризику: 

1. Немає ознак сенсорної нейропатії – огляд 1 раз на рік. 

2. Немає сенсорної нейропатії, є деформації стоп – огляд 1 раз на 6 міс. 

3. Нейро- або ангіопатія, незалежно від деформації – огляд 1 раз на 3 міс. 

4. Нейропатія та ішемія кінцівки з деформаціями – огляд 1 раз на 1-3 міс. 

5. Хворі з виразками та ампутаціями в анамнезі – огляд 1 раз на 1-3 міс. 

Після стаціонарного лікування серйозної загрози для кінцівки не існує, тому 

хворий підлягає догляду в спеціалізованих кабінетах діабетичної стопи, куди він 

може звертатися для амбулаторного лікування. За таких умов лікар кабінету 

вестиме контроль за перебігом очищення та репарації виразкових дефектів, у разі 

загрози може рекомендувати повторну госпіталізацію. Хворі після ампутації також 

повинні проходити обстеження в кабінетах з метою збереження другої кінцівки, 

адже існує загроза контралатеральної ампутації в наступні 5 років. Такі хворі 

потребують підготовки для протезування за умов відсутності протипоказань для 

цього. 
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Біологічна некректомія в комплексному хірургічному лікуванні 

некротичних ран при нейроішемічній формі синдрому діабетичної стопи 

Усунення некротичної тканини з ран є необхідною умовою для 

успішного їх лікування. Некрози в рані значно уповільнюють загоєння рани, 

порушують процес утворення нових тканин, перешкоджають відтоку 

ранового виділення й стають поживним середовищем для бактерій. Тому 

некротичні тканини, по можливості, повинні бути видалені повністю. 

Некректомія може бути: 

• хірургічною (обробка рани за допомогою скальпеля, ножиць та 

іншого інструментарія); 

• механічною (обробка пульсуючим струменем рідини, ультразвуковою 

кавітацією та ін.); 

• хімічною (видалення некротичної тканини протеолітичними 

ферментами); 

• аутолітичною (накладення пов'язок, що сприяють відторгненню 

некротичних тканин у вологому середовищі – гідроколоїдів, 

гідрогелів); 

• біологічною (застосування дезінфікованих личинок м'ясних мух). 

Лікування ран личинками мух (також відоме як біохірургія, біологічна 

некректомія) або “maggot debridement therapy (MDT)”, “maggot therapy”, 

“larval therapy”, “biodebridement” в англомовній літературі, є одним із видів 

біотерапії з використанням навмисно введених личинок мух в рану людини, з 

метою вибіркового очищення від некротичних тканин і сприяння її загоєння. 

Очищення рани відбувається частково завдяки протеолітичному 

характеру виділень личинок, які розщеплюють некротичні маси, а частково 

внаслідок физичного впливу їх ротових шипів на тканину, яка дозволяє 

ферментам травлення достатньо глибоко в неї проникнути. В середньому 

одна личинка щодня може спожити до одного граму некротичної тканини. 
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Для нормального перебігу ранового процесу необхідно припинити 

розвиток бактеріальної інфекції. Більшість інфікованих ран є 

полімікробними, вони містять як аеробні, так і анаеробні бактерії. 

Вакуум-терапія в комплексному хірургічному лікуванні 

некротичних ран при нейроішемічній формі синдрому діабетичної стопи. 

Одним з найновіших та перспективних методів лікування ран різної 

етіології є метод вакуумного впливу. Лікування ран за допомогою 

негативного тиску (також відоме як вакуум-терапія ран) або “negative 

pressure wound therapy (NPWT)”, “vacuum assisted closure (VAC)” в 

англомовній літературі, є одним з видів місцевого лікування, що 

застосовується з метою покращення перебігу ранового процесу.   

Механізми впливу пролонгованого негативного тиску на рану: 

активне дренування рани – постійне видалення надлишкового ранового 

виділення; ефективна підтримка закритого вологого середовища в рані, 

стимулюючого загоєння; видалення біоплівки та запобігання її утворенню на 

рановій поверхні; скорочення термінів бактеріальної деконтамінації тканин 

рани; швидке зменшення локального інтерстиціального набряку тканин; 

значно посилюється кровообіг в області ранового ложа, що стимулює 

збільшення клітинної проліферації, посилення синтезу сполучної тканини, 

ангіогенез; стимулює ріст повноцінної грануляційної тканини за допомогою 

механізму ранової гіпоксії; мікро- и макродеформація тканин ранового ложа, 

що веде до зменшення площі та/або об’єму рани; посилення ефекту 

системного медикаментозного лікування. До позинивних аспектів вакуум-

терапії також можна віднести: профілактику госпітальної інфекції ранової 

інфекції; зменшення частоти перв’язок, комфорт пацієнта. 

Основними цілями вакуумної терапії є: видалення ексудату та 

зменшення периранового набряку; посилення мікроциркуляції в м’яких 

тканинах; активізація формування грануляційної тканини; зменшення 

розмірів та глибини рани; скорочення кількості можливих ускладнень та 

обсягу необхідного хірургічного втручання.  
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Протипокази та застереження: наявність струпа в рані, велика маса 

некротичної тканини; опіки III ступеня, без попередньої некректоміі; ризик 

кровотечі (порушення згортання крові, прийом антикоагулянтів, відкриті 

великі судини в рані); неприкриті внутрішні органи, нерви тощо; остеомієліт 

без базового лікування; недослідженні нориці; рани в неопластичних 

тканинах; психологічна непереносимість методу. 

Аутодермопластика ранових дефектів при нейро-ішемічній формі 

синдрому діабетичної стопи 

 

Місцеве лікування є лише частиною загальної терапії виразкових 

дефектів стопи. Найдосконаліший догляд за раною не зможе компенсувати 

або скоректувати тривале ураження, ішемію або інфекцію. У хворих на ЦД, 

так само як і у пацієнтів без ЦД, для закриття гранулюючих ранових 

поверхонь успішно використовується аутодермопластика. Місцеве 

використання антибактеріальних речовин та антисептиків у лікуванні 

виразкових дефектів є проблематичним і суперечливим. Після проведення 

хірургічного лікування з обробкою гнійно-некротичного вогнища 

утворюються значні ранові дефекти, які в подальшому вимагають закриття. 

Як показує наш клінічний досвід, та за повідомленнями окремих авторів, 

найбільш доступним і безпечним методом для хворого є аутодермопластика. 

Як правило, аутодермальне закриття ранових дефектів після хірургічної 

обробки проводять за умови відсутності інфекції в рані та дозрівання 

грануляційної тканини. Частіше це 7-10 доба післяопераційного періоду. 

Принципові положеннядля виконання ранньої автодермо-пластики: 1) 

нормалізацію рівня глікемії; 2) корекцію загального стану хворого (серцево-

судинна недостатність, артеріальна гіпертензія та інше); 3) радикальну 

хірургічну обробку гнійно-некротичного вогнища, яку проводили з 

урахуванням особливостей перебігу гнійно-запального процесу при 

цукровому діабеті; 4) зниження явищ ішемії стопи з нормалізацією 

регіонарного кровообігу, підтвердженого показниками УЗДС; 5) наявність 
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чистої, помірно кровоточивої ранової поверхні з молодою грануляційною 

тканиною та відсутність пролонгації процесу протягом 48-96 год після 

хірургічної обробки; 6) зникнення локального набряку та ознак 

перифокального запалення; 7) післяопераційне ведення рани в умовах 

керованого абактеріального середовища (мегот-, вакуум-терапія). 
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Тестові завдання: 

1. Яке з нище наведених 

висловлювань з приводу цукрового 

діабету не являється правдивим? 

А. Порушує хемотаксис фагоцитів. 

Б. Сприяє ліквідації набряків в 

ділянці країв рани. 

В. Порушує процес синтезу 

коллагену. 

Г. Зменшує швидкість заживлення 

рани. 

Д. Змінює реологічні властивості 

крові. 

2. Які фактори ризику розвитку 

ССД ви вважаєте не вірними? 

А. Периферична полінейропатія. 

Б. Надмірне вживання солодкої іжі. 

В. Деформація стопи. 

Г. Діабетична нефропатія. 

Д. Захворювання периферичних 

судин. 

3. Як називається викликане 

хронічною гіперглікемією 

порушення балансу окисно-

відновлювальних процесів при ЦД? 

А. Окислювальний стрес. 

Б. Відновна депресія. 

В. Окислювальна депресія. 

Г. Окисно-відновна диспропорція. 

Д. Метаболічний криз. 

4. В результаті яких процесів в 

організмі при ЦД рентгенологiчно 

виявляються рiзнi змiни кiстково-

суглобового апарату: остеопороз та 

остеосклероз? 

А.Окислювальний стрес. 

Б. Відновна депресія. 

В. Окислювальна депресія. 

Г. Метаболічний криз. 

Д. Кальциурiя i втрата солей. 

5. Скільки клінічних форм ССД 

виділяють за класифікацією? 

А. 2 

Б. 4 

В. 3 

Г. 5 

Д. 7 

6. До додаткових обов’язкових 

методів обстеження при синдромі 

стопи діабетика відносять? 

А. Ангіографія. 

Б. Транскутанна оксиметрія. 

В. Дуплекс доплерографія. 

Г. Рентгенографія. 

Д. Радіонуклідна сцинтиграфія. 

7. До обов’язкових 

консультацій спеціалістів при 

синдромі стопи діабетика 

відносять? 
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А. Ортопед. 

Б. Ендокринолог. 

В. Судинний хірург. 

Г. Невропатолог. 

Д. Окуліст. 

8. Яка концентрація інсуліну в 

крові достатня для пригнiчення 

лiполiзу, глiконеогенезу i 

глiкогенолiзу при ЦД? 

А. 6- 10 мк ОД/мл. 

Б. 6- 8 мк ОД/мл. 

В. 25- 30 мк ОД/мл. 

Г. 10- 20 мк ОД/мл. 

Д. 8- 10 мк ОД/мл. 

9. Яку дозу інсуліну 

призначають при кетоацидозі iз 

розрахунку на кг маси тiла? 

А. 0,2 ОД/кг маси тiла через кожні 

4 годин пiдшкiрно або 

внутрiшньом'язово. 

Б. 0,5 ОД/кг маси тiла через кожні 6 

годин пiдшкiрно або 

внутрiшньом'язово. 

В. 1 ОД/кг маси тiла через кожні 6 

годин пiдшкiрно або 

внутрiшньом'язово. 

Г. 0,1 ОД/кг маси тiла через кожні 8 

годин пiдшкiрно або 

внутрiшньом'язово. 

Д. 0,1 ОД/кг маси тiла через кожні 

6 годин пiдшкiрно або 

внутрiшньом'язово. 

10. Низькомолекулярні гепарини 

мають переваги перед 

нефракційованими гепаринами, а 

саме? 

А. мають коротшу дію дія. 

Б. менша біодоступність. 

В. високий ризик тромбоцитопенії. 

Г. вищий ризик остеопорозу. 

Д. немає потреби в лабораторному 

моніторингу. 

 

Ситуаційні задачі: 

1. Хворий 63 років, страждає на 

цукровий діабет тип І. На фоні 

гострого порушення мозкового 

кровообігу розвинулася висока 

гіперглікемія, різке зневоднення, 

гіперхлоремія, гіпернатріемія. 

Кетонемія та ацетонурія відсутні. 

Вкажіть правильний діагноз? 

А. Гіперлактацидемічна кома. 

Б. Гостра ниркова недостатність. 

В. Гіперкетонемічна діабетична 

кома. 

Г. Хронічна ниркова недостатність. 

Д. Гіперосмолярна кома. 
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2. Чоловік 26 років. В анамнезі 2 

роки тому виконана лапароскопічна 

холецистектомія. Скарги на спрагу, 

часте сечовиділення, загальну 

кволість, зменшення ваги тіла. 

Об'єктивно: шкіра суха, червоні 

щоки, дихання везикулярне. Тони 

серця звучні. Язик зухий. 

Симптоми подразнення очеревини 

відсутні. Яке дослідження є 

найбільш інформативним для 

встановлення діагнозу? 

А. Загальний аналіз сечі. 

Б. Загальний аналіз крові. 

В. Аналіз крові на глюкозу. 

Г. Аналіз сечі по Зимницькому. 

Д. Печінкові проби. 

3. У чоловіка 25 років, який 8 

років хворіє на цукровий діабет, 

розвинулася кома. Об'єктивно: 

шкіра суха, тургор знижений, 

дихання Кусмауля, артеріальний 

тиск 100/60 мм рт.ст., пульс 115/хв, 

запах ацетону в повітрі, рН крові - 

7,2. Який вид коми можна 

запідозрити? 

А. Гіперглікемічна. 

Б. Гіперосмолярна. 

В. Молочнокисла. 

Г. Кетоацидотична. 

Д. Мозкова. 

4. Хворий К, 25 років, хворіє на 

цукровий діабет впродовж 5 років. 

На інсулінотерапії. Після 

перенесеної ГРВІ стан погіршився, 

діабетичні прояви посилились. 

З’явився біль у животі, нудота, 

блювання. Свідомість відсутня, 

шкіра та язик сухі. Дихання шумне. 

Печінка збільшена. Глюкоза крові – 

28 ммоль/л, реакція на ацетон різко 

позитивна. Попередній діагноз? 

А. Кетоацидотична кома. 

Б. Лактацидемічна кома. 

В. Діабетичний кетоацидоз. 

Г. Печінкова кома.  

Д. Гіперосмолярна кома. 

5. У жінки 56 pоків, що хвоpіє 

на цукpовий діабет і отримує 

інсулін, після тривалої перерви в 

прийманні їжі стан pізко 

погіpшився: з'явились слабкість, 

пітливість, невиpазна мова, 

невдовзі - втрата свідомості. Об-но: 

судоми кінцівок, мімічних м'язів 

обличчя, тонус очних яблук 

збережений. Язик та шкіpяні 

покpиви вологі. Тони сеpця 

ослаблені. Пульс 96/хв. АТ 170/90 
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мм pт.ст. Яке ускладнення у 

хворої? 

А. Лактатемічна кома. 

Б. Кетоацидотична кома. 

В. Гіперосмолярна кома. 

Г. Гіпоглікемічна кома. 

Д. Геморагічний інсульт. 

6. До лікарні доставлено 

дівчину 19 років, яка з 7 років 

страждає на цукровий діабет I-го 

типу. На дні народження подруги 

порушила дієту та з’їла багато 

солодощів без додаткового 

введення інсуліну. Хвора 

непритомна, шкіра суха, м'язовий 

тонус знижений, дихання шумне, 

типа Кусмауля, з запахом ацетону, 

АТ 90/60 мм рт.ст. пульс 132 за 1 

хв. Який діагноз найбільш 

вірогідний? 

А. Кетоацидотична кома. 

Б. Гіпоглікемічна кома. 

В. Гіперосмолярна кома. 

Г. Уремічна кома. 

Д. Печінкова кома. 

7. З залізничного вокзалу 

доставлено жінку 56 років, яку 

було знято в непритомному стані з 

поїзду. Відомо, що вона страждає 

на цукровий діабет, але в дорозі, 

приблизно 1 добу тому, розбила 

свій флакон з інсуліном. Анурія, 

АТ 70/40 мм рт. ст., пульс 124 за 

1хв. В аналізах: глюкоза крові – 

58,6 ммоль/л; осмолярність плазми 

– 360 мосм/л; рН крові – 7,33; ВЕ=-

2 ммоль/л. Який діагноз найбільш 

вірогідний? 

А. Уремічна кома. 

Б. Кетоацидотична кома. 

В. Гіпоглікемічна кома. 

Г. Гіперосмолярна кома. 

Д. Печінкова кома. 

8. В поліклініку для проведення 

ФГДС натщесерце (їжу не приймав 

12 годин) прийшов хворий 28 

років. На протязі 15 років хворіє на 

цукровий діабет I-го типу. Раптово 

в регістратурі втратив свідомість. 

Виражені гіпорефлексія та 

потовідділення, тонус м'язів 

підвищений, періодами клоніко-

тонічні судоми. АТ 140/90 мм рт.ст. 

пульс 124 за 1 хв. Т 36,5о С. Який 

діагноз найбільш вірогідний? 

А. Лактатемічна кома. 

Б. Кетоацидотична кома. 

В. Гіперосмолярна кома. 

Г. Гіпоглікемична кома. 

Д. Геморагічний інсульт. 
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9. Хвора К., 18 років, протягом 

7 років хворіє цукровим діабетом. 

Отримує інсулін 42 ОД/добу. 

Сьогодні в 14:00 втратила 

свідомість. Шкіра волога. Судоми 

м'язів рук та ніг. Пульс 86/хвилину, 

ритмічний. АТ 105/60 мм рт.ст. З 

якого із препаратів необхідно 

розпочати лікування? 

А. Інсулін короткої дії в/в 

крапельно. 

Б. 5% розчин глюкози. 

В. 40% розчин глюкози. 

Г. Інсулін тривалої дії. 

Д. Преднізолон 60 мг в/в болюсно. 

10. У хворої 21 років біль в 

животі, нудота. Блювотні маси на 

зразок “кавової гущини”. Втрата 

маси тіла, сухість слизових 

оболонок, олігурія. Хвора 

загальмована, дихання Куссмауля, 

запах ацетону. Гіперглікемія, 

підвищений вміст креатиніну крові, 

рH крові 7.0. Ваш діагноз? 

А. Шлункова кровотеча. 

Б. Цукровий діабет, 

кетоацидотична кома. 

В. Геморагічний інсульт. 

Г. Уремічна кома. 

Д. Печінкова кома.

 

Коди правильних відповідей на тестові завдання 

 

 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Код Б Б А Д В Г Б А Д Д 

 

 

Коди правильних відповідей на ситуаційні задачі 

 

 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Код Д А Г А Г А Г Г В Б 
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АЛГОРИТМИ 

 

Алгоритм хірургічного лікування ССД в залежності від глибини 

ураження м'яких тканин: 

 

Алгоритм хірургічного лікування ССД

ФлегмониФ л е г м о н и , , 

абсцеси стопи а б с ц е с и  с т о п и  

гангрена г а н г р е н а  

дистального д и с т а л ь н о г о  

відділу стопив і д д і л у  с т о п и

ФлегмониФ л е г м о н и , , 

абсцеси стопи а б с ц е с и  с т о п и  

гангрена г а н г р е н а  

дистального д и с т а л ь н о г о  

відділу стопив і д д і л у  с т о п и

ОбмеженіО б м е ж е н і

гангренозні зониг а н г р е н о з н і  з о н и

ОбмеженіО б м е ж е н і

гангренозні зониг а н г р е н о з н і  з о н и

СудинніС у д и н н і

реконструктивні р е к о н с т р у к т и в н і  

операціїо п е р а ц і ї

СудинніС у д и н н і

реконструктивні р е к о н с т р у к т и в н і  

операціїо п е р а ц і ї

КритичнаК р и т и ч н а ішемія і ш е м і я  

кінцівкик і н ц і в к и

КритичнаК р и т и ч н а ішемія і ш е м і я  

кінцівкик і н ц і в к и

ЗмішанаЗ м і ш а н а формаф о р м а

ВисокаВ и с о к а ампутація а м п у т а ц і я  

нижньої кінцівкин и ж н ь о ї  к і н ц і в к и

ВисокаВ и с о к а ампутація а м п у т а ц і я  

нижньої кінцівкин и ж н ь о ї  к і н ц і в к и

Ішемічно-

гангренозна форма

Нейропатично-

іфікована форма

ПереважанняП е р е в а ж а н н я

макроангіопатіїм а к р о а н г і о п а т і ї

ПереважанняП е р е в а ж а н н я

макроангіопатіїм а к р о а н г і о п а т і ї

““Малі” та М а л і ”  т а  

“розширені” “ р о з ш и р е н і ”  

економні е к о н о м н і  

ампутації стопиа м п у т а ц і ї  с т о п и

““Малі” та М а л і ”  т а  

“розширені” “ р о з ш и р е н і ”  

економні е к о н о м н і  

ампутації стопиа м п у т а ц і ї  с т о п и

ПоширенаП о ш и р е н а гангренаг а н г р е н аПоширенаП о ш и р е н а гангренаг а н г р е н а

ХірургічніХ і р у р г і ч н і

обробки о б р о б к и  

гійног і й н о --

некротичнихн е к р о т и ч н и х

зонз о н

ХірургічніХ і р у р г і ч н і

обробки о б р о б к и  

гійног і й н о --

некротичнихн е к р о т и ч н и х

зонз о н

ПереважанняП е р е в а ж а н н я ангіопатіїа н г і о п а т і їПереважанняП е р е в а ж а н н я ангіопатіїа н г і о п а т і ї

ПереважанняП е р е в а ж а н н я

нейропатіїн е й р о п а т і ї
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