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У роботі йдеться про цукровий діабет, як хірургічну проблему в 

чотирьох аспектах: 
– за гострих хірургічних захворювань органів черевної та грудної 

порожнини, нирок, нагнійних уражень шкіри та підшкірної клітковини; 
– за появи клініки гострого живота; 
– за травмування окремих органів; 
– за хронічних захворювань органів і систем, що вимагають ме-

тодів оперативного лікування. 
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Цукровий діабет – одна із найважливіших медико-соціальних про-

блем. Рання інвалідизація, висока смертність зробили цукровий діабет 
(ЦД) одним з перших пріоритетів, закріплених Сент-Вінсентською де-
кларацією, національних систем охорони здоров’я всіх без винятку кра-
їн світу [4]. Щороку у світі кількість хворих на ЦД збільшується на         
7 млн. осіб. Згідно прогнозу IDF, до 2025 року їх кількість становитиме 
380 млн. хворих ЦД проти 246 млн. у 2007 році. Станом на 2010 рік кі-
лькість хворих в Україні перевищувала 1 млн. 320 тис. осіб. Кожну хви-
лину в світі помирає 6 людей від ЦД, кожну годину виконується 55 ам-
путацій нижніх кінцівок [1]. В Україні функціонують 7 ендокринологіч-
них диспансерів і 18 відділень в обласних лікарнях. Розгорнуто 4000 ен-
докринологічних ліжок, працює 2000 лікарів. Функціонують два  НДУ 
ендокринології та патології обміну речовин (Київ, Харків). Програма 
ЦД поглинає 10% національних бюджетів спрямованих на охорону здо-
ров’я. В США витрати на хворого без ЦД становлять 5000 доларів, на 
хворого з ЦД – 9493, а на хворого з ускладненнями 11157 доларів; в Ав-
стрії на хворого із ЦД витрачають до 17000 доларів за рік. 

Цукровий діабет – ендокринно-обмінне захворювання, що харак-
теризується хронічною гіперглікемією внаслідок абсолютної (1 тип) або 
відносної (2 тип) недостатності інсуліну і розвивається в результаті 
впливу різноманітних ендокринних, імунних, екзогенних факторів чи їх 
поєднання. 

ВООЗ визначила ЦД як епідемію [10]. Складність проблеми поля-
гає не лише в широкому розповсюдженні ЦД, але й в серйозних наслід-
ках, часом із-за пізнього звернення. Так, в Україні у 23,7% хворих з на-
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гнійно-запальними ускладненнями стопи (НЗУС) вперше виявляють за-
пущений ЦД. Особливість цього захворювання полягає у швидкому ви-
никненні ускладнень, що спричиняють інвалідність і смерть хворих. У 
2005р. ЦД був причиною смерті у 2975, а у 2004 – у 2725 осіб. Приблиз-
но 50% хворих на ЦД 1 типу помирає від ниркової недостатності (4). 
Серед хворих на ЦД у 2,5-5 разів частіше діагностується інфаркт міока-
рда, ніж у загальній популяції того ж віку. Гангрена нижніх кінцівок 
спостерігається у 200 раз частіше. У 92% хворих з ЦД уже в перші 5-10 
років розвивається периферійна сенсорна невропатія, а в 27% – нагній-
но-запальні зміни стоп. У розвитку ускладнень ЦД важливу роль віді-
грає гіперглікемія, на що вказують міжнародні дослідження ДЕЕТ, 
UKPDS. Жорсткий контроль гіперглікемії при ЦД 1 типу знижує виник-
нення невропатії на 60%, ретинопатії на 76%, нефропатії на 54%. Чому у 
хворих на ЦД перш за все уражуються нервова тканина, нирки та сітків-
ка? Доказано, що це пов’язано з особливостями внутрішньоклітинного 
метаболізму глюкози в зазначених тканинах. За умов гіперглікемії над-
лишок глюкози поступає в усі клітини, але в більшості з них існують 
механізми, за допомогою яких клітини видаляють надлишок глюкози і 
покращують гомеостаз. Особливості ендотелію капілярів сітківки, ни-
рок, нейронів полягає в тому, що в них ці механізми відсутні, тому в ен-
дотеліальних клітинах виникає гіперглікемія, яка через чотири основні 
механізми призводить до ушкодження клітин, а саме: 

- активація поліолового шляху обміну глюкози з утворенням сор-
бітолу; 

- активація процесів глюкозилювання білків з утворення кінцевих 
продуктів неензематичного глікозилювання, які викликають глибокі 
зміни в клітинах; 

- підвищення активності протеїнкінази С; 
- підвищення активності гексозамінового шляху перетворень глю-

кози. 
Все це в поєднанні викликає оксидативний стрес. Розуміння цих 

понять допомагає в консервативному лікуванні ускладнень ЦД, бо, за-
стосовуючи патогномонічний вплив на окремі ланки патогенезу, доби-
ваємось зникнення, або зменшення тяжкості ускладнення. Такою здат-
ністю на сьогодні володіють нові лікарські препарати – активатори  
транскеталази (ключового ферменту пентозофосфатного циклу, при 
якому метаболізується надлишок глюкози). До них належить бенфотіа-
мін або мільгама, який ефективний при усіх трьох видах ускладнень, 
шляхом запуску пентозофофатного циклу: окислення глюкози до кінце-
вих продуктів – води і вуглекислого газу. У звичайних умовах актив-
ність пентозофосфатного циклу низька, оскільки за нормальних показ-
ників глюкози активність транскетолази невисока, тому в нормі глюкоза 
метаболізується гліколітичним шляхом, а при надлишку її в клітинах – 
наведеними раніше чотирма альтернативними шляхами гліколізу.  

Коферментом транскетолази є тіаміндифосфат. Додавання тіаміну 
(вітамін В1) підвищує активність транскеталази: водні розчини на 25%, 
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жиророзчинні сполуки (бенфотіамін) – на 250%. Препарат ефективний 
при нефропатії – зменшує на 70-80% мікроальбумінурію, ретинопатію 
та невропатію.  

Універсальність бенфотіаміну полягає в тому, що він впливає на 
першопричину ускладнень діабету – надлишок глюкози всередині клі-
тини. 

Бенфотіамін випускається у вигляді розчину по 1-2 мл та драже.  
Іншим важливим препаратом у лікуванні оксидантного стресу є 

епсилон-ліпоєва кислота, яка сприяє активному обміну глюкози, а та-
кож покращенню мікроциркуляції і забезпеченню тканин киснем. λ – 
ліпоєва кислота зв’язує реактивні сполуки кисню, що веде до розблоку-
вання ферменту гліцеральдегід /3 фосфат/ дегідрогенази (ГФДТ)/ і по-
силення обміну глюкози гліколітичним шляхом. 

Велике значення мають і інші антиоксиданти: вітаміни групи Е, А, 
С, препарати, які  покращують мікроциркуляцію: пентоксифілін, акто-
вегін, серміон, токоферол, мексідол. 

Третьою важливою складовою в лікуванні і попередженні усклад-
нень ЦД є застосування антикоагулянтів – низькомолекулярних гепари-
нів, які впливають на попередження і лікування оклюзії капілярів, судин 
(фраксіпарин, клексан, фрагмін). 

Найважливішим, як уже говорилося, є корекція гіперглікемії і не 
тільки з урахуванням концентрації глюкози в плазмі крові натще, а в 
першу чергу поспрандіальні та постабсорбційні її показники  та показ-
ник глікозильованого гемоглобіну (в нормі 5-6%), який віддзеркалює 
адекватність корекції глікемії на протязі попередніх трьох місяців. 

Цукровий діабет, як хірургічну проблему, можна розглядати в чо-
тирьох аспектах:  

1. ЦД і гострі хірургічні захворювання органів черевної та грудної 
порожнин, нирок, нагнійні ураження шкіри та підшкірної клітковини;  

2. ЦД як причина появи клініки гострого живота; 
3. ЦД і травми окремих органів і політравми; 
4. ЦД і хронічні захворювання органів і систем, що вимагають ме-

тодів оперативного лікування. 
Цукровий діабет і гострі хірургічні захворювання органів черевної 

порожнини 
У зв’язку з постійним збільшенням кількості хворих на ЦД та осо-

бливістю його клінічного перебігу при гострій хірургічній патології ор-
ганів черевної порожнини (ОЧП), актуальність цієї проблеми є дуже  
високою. Як правило, в цій групі хворих переважають жінки з супут-
ньою патологією: ожиріння, гіпертонічна хвороба, ІХС, метаболічний 
синдром, які обтяжують перебіг хірургічних захворювань на тлі ЦД. Ле-
тальність після планових і екстрених операцій на ОЧП у хворих на ЦД 
становить 8,1-10%.  

Одним із факторів ризику ЦД є хірургічне втручання. Відомо, що 
сама операція викликає гіперглікемію, глюкозурію та ацидоз – реакції, 
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які були об’єднанні ще Опелем В.А. у 1928 р. як синдром «малого хіру-
ргічного діабету». 

У 9% хворих з гострою хірургічною патологією виявляють ЦД: ⅓ 
– ЦД легкого ступеня; ½ – середнього, решта важкого ступеня з явища-
ми декомпенсації. 

Гострий апендицит: досить часто ЦД призводить до деструктив-
них форм, які зустрічаються в 4 рази частіше, ніж у хворих без ЦД. Так, 
за даними Бабенкова Г.Д. і співавт. 2001, [7] при гострому апендициті 
(ГА) і ЦД больовий синдром у хворих менш виражений навіть при де-
структивних формах, тому відбувається пізня госпіталізація. 

Досить часто відсутня температурна реакція, напруження м’язів 
передньої черевної стінки, зміни в лейкоцитарній формулі. Слід врахо-
вувати особливості перебігу гострого апендициту у осіб похилого віку 
(діабет 2 типу), про що сказано вище, швидка деструкція може спричи-
нити виникнення апендикулярного інфільтрату. 

При легких формах ЦД підготовка мінімальна. При середній та 
важкій формах ЦД з метою корекції глікемії усім хворим призначають 
інсулін. Так, Бабенков Г.Д. і співав. 2001(7) рекомендують при ЦД 2 ти-
пу 8-10 од інсуліну 2 рази на добу. Якщо хворий отримував інсулін, йо-
му призначають 4-х разове введення простого інсуліну – 80% від його 
дози. Рівень глюкози визначають протягом першої доби кожні 4 години, 
надалі – кожні 6 годин. При глікемії більше 10 ммоль/л глюкози на ко-
жні 3 ммоль/л вводять 8-10 од простого інсуліну. При глікемії менше 8,5 
ммоль/л від інсуліну можна утриматись. 

Гострий холецистит (ГХ) – в третини цих хворих зустрічається ЦД 
і в них швидко розвиваються деструктивні форми. Так, за даними Фомі-
на П.Д. і співавт. 2001(8), катаральний холецистит відзначався у 6%, 
флегмонозний – у 59%, гангренозний – у 35% пацієнтів. Оперативна ак-
тивність складала 40% (ургентно) з летальністю при екстрених операці-
ях 5-10%. 

Консервативної тактики при ГХ і ЦД дотримуються при відсутно-
сті клінічних ознак інтоксикації і синдрому взаємного обстеження.  

Щодо клінічного перебігу ГХ, то, за даними Дзюбановського І.Я. і 
співавт. 2001 (9), він перебігає у вигляді 3-х варіантів клінічних проявів: 

1. Запалення жовчного міхура з жовчною гіпертензією: тобто, як 
правило, у них були ознаки печінкової коліки з постійним наростанням 
інтенсивності болі із збільшенням жовчного міхура, який у 90% пальпу-
вався з наявністю локального напруження м’язів (96%), підвищення  
температури тіла до 38-39°C (40%). При УЗД у 90% пацієнтів знаходили 
вклинений камінь у шийці міхура та збільшений і перерозтягнутий жов-
чний міхур. Перивезикулярний інфільтрат діагностовано в 40%, а у 10% 
випадків – абсцес. 

2. Біліарно-панкреатичний варіант спостерігається у 20% хворих. 
Як правило, захворювання починалось оперізуючим болем у верхній 
половині живота. Напруження м’язів у правому підреберрі відмічалось 
лише в 34%, але превалювало блювання – 70%, тахікардія – 87%, ікте-
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ричність склер – 29%. На УЗД в 50% хворих виявляли інфільтрацію па-
рапанкреатичної клітковини. 

3. Холангіо-гепатичний варіант зустрічається у 21% хворих. ГХ 
починався з помірно-наростаючих болей в правому підреберрі (47%) 
або в епігастрії – 20%, у 12% випадків – поєднано. Через 3 доби приєд-
нувалась жовтяниця, у 70% хворих підвищувалась температура до 39-
40оС, а у 30% хворих спостерігалась лихоманка з місцевими проявами 
запалення (збільшення жовчного міхура та печінки 30-35%). 

Показанням до невідкладних оперативних втручань в межах 6-24 
год. були: деструктивні форми ГХ (флегмона, гангрена, навколоміхуро-
вий інфільтрат, абсцес, розлитий перитоніт, біліарний панкреатит, хола-
нгіт, холедохолітіаз, обтураційна жовтяниця). Іншим хворим виконува-
ли ранні відтерміновані операції 24-72 год., проміжні – від 3 до 5 діб. 

Гострий панкреатит і ЦД – частіше зустрічається, як біліарний з 
клінічними проявами гострого панкреатиту з превалюванням жирового 
панкреонекрозу. Геморагічний панкреатит, як правило, виникає на тлі 
великовогнищевого або тотального панкреонекрозу і проявляється ви-
сокою гіперглікемією, що вимагає корекції інсуліном. 

На сьогоднішній день, при відсутності гострого деструктивного 
холециститу, у поєднанні з гострим панкреатитом, проводять консерва-
тивну терапію гострого панкреатиту та лапароскопічну діагностику йо-
го тяжкості з дренуванням черевної порожнини і подальшим в ході лі-
кування вирішенням оперативної тактики. 

Розлитий перитоніт і ЦД: виникає на тлі захворювань (гострого 
апендициту, перфоративної виразки і т.д.) запального характеру з більш 
швидкими розладами функції життєзабезпечуючих органів, а з ураху-
ванням ускладнень ЦД: нефропатії, кардіопатії, центральної невропатії 
у хворих на ЦД швидко розвивається поліорганна дисфункція з прева-
люванням серцево-дихальної та ниркової недостатності; з важкими 
ускладненнями в післяопераційному періоді: сепсис, евентрація, пнев-
монія, інфаркт міокарду, інсульт. Летальність сягає до 25%. 

Принципи лікування: санація вогнища (дренування) та корекція 
водно-електролітного, білкового балансу, аналогічно, як і у хворих без 
ЦД. 

Шлунково-кишкові кровотечі і ЦД: причинами шлунково-кишко-
вої кровотечі при ЦД є ті ж 7 груп захворювань, які сприяють і викли-
кають шлунково-кишкову кровотечу. Однак, якщо в хворих без ЦД 
причиною гострої шлункової кровотечі є в 60% випадків виразкова хво-
роба, то, як відомо, виразки шлунка та ДПК при ЦД зустрічаються тіль-
ки у 0,25-2,7% у зв’язку з ахілією, що супроводжує діабет і лише кетоа-
цидоз сприяє звиразкуванню. Тому у хворих в прекоматозній фазі діабе-
ту може бути масивна ШКК з гострих виразок. Є відомості, що кетоа-
цидоз може викликати кровотечу при відсутності виразкоутворення та 
ерозій за рахунок збільшення проникності судин і змін згортальних вла-
стивостей крові. 
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На симптоматичний характер виразок та їх зв’язок з кетоацидозом 
вказує швидкий зворотній розвиток виразкової деструкції після терапії 
інсуліном, а також відсутність типового виразкового анамнезу. Тому 
ШКК викликана кетоацидозом вимагає корекції гіперглікемії і кетоаци-
дозу згідно вищенаведеної схеми при пре- та кетоацидозній комі. Крім 
інсулінової корекції, слід застосувати препарати соди, сорбітолу (реосо-
рбілакт, реосорбітол та інші). 

При кровотечі із виразки шлунка і ДПК у хворих на ЦД при вико-
ристанні арсеналу консервативного хірургічного лікування (ендоскопі-
чного та інфузійно-медикаментозного) виконують наступні операції: 

- при виразці ДПК – висічення виразки, селективна проксимальна 
ваготомія із пілоропластикою швами Матешука. При кровотечі із вира-
зок шлунка – резекцію шлунка за Більротом І, можна із збереженням 
воротаря або резекцією двох третин шлунка за Більротом – ІІ. 

Корекцію глікемії слід виконувати як і при гострій хірургічній па-
тології ОЧП (залежно від тяжкості ЦД) або методом «малих доз» інсу-
ліну, які вводимо внутрішньом’язево під контролем: одноразова доза 
інсуліну 4-8 ОД не змінюється, а в залежності від рівня глюкози крові 
скорочують інтервали між ін’єкціями інсуліну 

Цукровий діабет як причина клініки гострого живота 
Діабетична кома і ацидоз можуть супроводжуватися симптомами 

гострого живота і симулювати захворювання черевної порожнини, що 
призводить до діагностичних помилок у 8% хворих. При введенні інсу-
ліну хворим на ЦД із істинним перитонітом лейкоцитоз не знижується, 
тоді як при псевдоперитоніті лейкоцитоз швидко знижується. 

При поступленні хворого з гострою абдомінальною хірургічною 
патологією перед ургентним хірургом стоять наступні завдання : 

1. визначити варіант ургентного втручання за термінами (невід-
кладні, екстрені, відтерміновані); 

2. встановити найбільш суттєві зрушення гомеостазу (наявність та 
глибина декомпенсації ЦД, кислотно-основного та електролітного обмі-
ну, гемореологічних зсувів); 

3. обрати оптимальний режим  компенсації діагностованих зру-
шень, насамперед кетоацидозу в терміни, визначені пунктом 1; 

4. спланувати адекватний метод знеболення та підтримки комп-
роментованих ланок гомеостазу під час операції та в найближчий після-
операційний період; 

5. уникнути гнійно-септичних та тромбогеморагічних ускладнень; 
6. сприяти оптимізації процесів регенерації та загоєння. 
Для виконання цих завдань потрібний діагностичний алгоритм: 
- рутинні методи обстеження; 
- погодинний моніторинг глікемії та кетонурії; 
- визначення кислотно-основного стану, електролітів крові; 
- вивчення стану згортальної та антизгортальної системи крові; 
- бактеріологічне дослідження патологічного вогнища. 
Корегуюча інсулінотерапія та інтенсивно-інфузійна корекція змін: 
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1. усіх хворих з ГХП ОЧП переводимо на простий інсулін; 
2. перевага надається внутрішньовенному веденню інсуліну; 
3. для підвищення ефективності дії інсуліну призначаємо інгібіто-

ри протеаз (контрікал, гордокс та інші) при можливості довенно діалі-
зом, берлітіон 10 мл або тіогама-турбо (600 мг) – 200 мл 2 рази на добу 
або мільгама – (бенфотіамін) 2 мл внутрішньом’язево; 

4. простий інсулін при легкому та середньому ступені тяжкості 
ЦД до операції вводять ⅓ добової дози після операції ⅔ її: 

- дозу інсуліну розраховують за вмістом глюкози в крові, а не в 
сечі; 

- оскільки в середньому рівень глюкози крові при ГХП ОЧП зрос-
тає на 30%, то й потрібно збільшувати добову дозу на 30%. 

При гіперглікемії 10,0 ммоль/л вводять 12 од. інсуліну, додаючи 4 
од. на кожні 2,75 ммоль/л (в крові); 

5. у хворих з ЦД із важким перебігом доцільно до операції прове-
сти передопераційну підготовку спрямовану на корекцію метаболізму. 
Операцію виконують після усунення кетоацидозу і при рівні цукру, що 
не перевищує (11-13,8 ммоль/л). 

З цією метою до операції вводять ⅓ розрахованої дози інсуліну. А 
під час операції і після неї вводять внутрішньовенно 1000-1500 мл 5% 
розчин глюкози із розрахунку 1од на 2,0 сухої речовини; 

6. хворим з діабетичною комою лише в термінальних випадках 
можна починати операцію, коли відновиться свідомість, а рівень глюко-
зи не перевищує 16,5 ммоль/л; 

7. при високих показниках глюкозурії та ацетонурії у хворих з ГА 
і ГХ операцію відкладають на 2-3 години, щоб попередити розвиток ко-
ми. Протягом 2-3 год. вводять 800-1000 мл 5% глюкози і кожної години 
по 10 од. інсуліну, що повністю ліквідує гіперкетонемію. Дефіцит ріди-
ни при кетоацидозній комі складає 3-5 л. Поповнення його починають з 
інфузії 0,9% NaCl або Рінгер-Лока, коли глюкоза знижується до 14 
ммоль/л переходять на розчин 5% глюкози із відповідною корекцією 
інсуліну. 

Ліквідація кетозу – головна мета передопераційної підготовки, а 
стійка ацетонурія не є протипоказанням до операції; 

8. діабетичну декомпенсацію при екстерних операціях за життє-
вими показниками ліквідовують під час операції. Інсулін вводять в/м в 
орієнтованій дозі 10 од з одночасним крапельним введенням 5% розчи-
ну глюкози (з розрахунку на 2,0-4,0 сухої речовини – 1од інсуліну); 

9. в до- і післяопераційному періоді з метою профілактики тром-
бозів призначаємо низькомолекулярні гепарини: фраксипарин, клексан; 

10. для попередження гнійно-некротичних ускладнень признача-
ють 2-3 сучасних антибіотики із включенням препаратів метранідазолу, 
в тому числі до і під час операції; 

11. контроль рівня глюкози в крові і сечі постійно кожні 1-1,5 год. 
під час операції та через 4-6 год. в перші 4-5 діб після операції. Якщо 
рівень глюкози 8,3-11 ммоль/л, вводять 6-10 од. інсуліну. При глікемії 
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вище 11 ммоль/л, вводять на кожні 2,8 ммоль/л – 10 од. інсуліну, таку 
дозу доцільно застосовувати протягом 5-6 перших діб.  

Особливості виконання операції: 
- ретельна ревізія патологічного вогнища з ліквідацією кишень; 
- попередження утворення великих кукс брижі, бо вони є потенці-

альними вогнищами анаеробної неклострідіальної інфекції; 
- ушивання передньої стінки однією лігатурою через всі шари з 

використанням провізорних швів; 
- у хворих з ожирінням виконувати вакуум дренування підшкірної 

клітковини; 
- шви знімати у хворих на ЦД не раніше 10-14 доби. 
Планові хірургічні втручання: 
А. При малих операціях, особливо під місцевою анестезією, пере-

глядати тактику інсуліну чи цукрознижувальної терапії  не потрібно. 
Якщо хворому до операції не можна приймати їжу, то на фоні цих пре-
паратів потрібно зробити інфузію 5% розчину глюкози 50-100 мл/год. 

Б. При великих операціях з тривалістю до 3-х годин: 
1) за 24 год. до операції відміняють пероральні цукрознижувальні 

препарати; 
2) в день операції: 
- прийом їжі не дозволяють; 
- починають інфузію внутрішньовенно 5% розчину глюкози з 

0,9% NaCl. В перерахунку на глюкозу швидкість інфузії повинна бути       
3 г/кг/добу із забезпеченням поступлення вуглеводів 150-200 грам на 
добу. Для зменшення об’єму рідини використовуємо 20-40% глюкозу; 

- якщо хворий отримує інсулін то п/ш вводимо 1/2 або 1/3 дози 
його середньої дії; 

3) після операції – простий інсулін кожні 4-6 год; орієнтуючись на 
рівень глюкози плазми, при рівні 11,1-13,8 ммоль/л разова доза – 4 од, 
при рівні 13,9-16,6 ммоль/л – 6 од. 

В. При великих операціях тривалістю більше 3 годин: 
1) вранці, в день операції, починають інфузію глюкози з швидкіс-

тю 5 г на год. (5% – 100 мл, 10% – 200 мл) і інфузію внутрішньовенно 
інсуліну 1од на годину; 

2) контроль глюкози кожні 1-2 год; 
3) в післяопераційний період інфузію глюкози і інсуліну прово-

дять до переходу на харчування. Доза глюкози – 3 г/кг/добу; 
4) у міру можливостей відновлюють передопераційну дієту і п/шк 

введення інсуліну. Інфузію інсуліну можна відмінити через 1 годину 
після першої п/шк ін’єкції простого інсуліну, або через 2-4 год. після 
п/шк ін’єкції інсуліну середньої дії. 

Синдром діабетичної стопи (СДС) 
СДС – є симптомний комплекс анатомо-функціональних ушко-

джень, пов’язаних із діабетичною невропатією, мікроангіопатією судин 
нижніх кінцівок та остеоартропатією, що призводить до підвищеного 
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травмування і інфікування м’яких тканин стопи, розвитку тяжких нек-
ротично-запальних уражень і внаслідок цього до ампутації кінцівок. 

Виділяють такі основні клінічні симптоми СДС: невропатичну 
(60%), невроішемічну (22%), ішемічну (18%). Слід відзначити, що сен-
сорна невропатія діагностується в 90-93% всіх хворих. 

За важкістю перебігу СДС класифікують за різними класифікаці-
ями. Найбільш оптимальна Meggit-Wagner 0-V ст.: 

0 ст. – без порушення цілісності шкіри; 
І ст. – з поверхневими невротрофічними виразками власне шкіри 

пальців; 
ІІ ст. – поверхневі виразки шкіри і при основі пальців, підошви, 

бокових поверхонь з гнійними (і без них) виділень; 
ІІІ ст. – гнійно-некротичні ураження суглобів кісток, сухожиль, 

дистальних відділів стопи; 
ІV ст. – ураження всіх шарів дистального відділу стопи з некрозом 

і нагноєнням; 
V ст. – ураження всіх шарів стопи з невропатичним набряком го-

мілок, інколи нижньої третини стегна та важкими проявами інтоксикації 
(SIRS – синдром, сепсис). 

Лікувальна тактика: 
0 ст. – видалення гіперкератозу, застосування розвантажувальних 

подокоректорів, визначення ступеня порушення чутливості, кровообігу 
із застосуванням консервативної терапії: діаліпон, берлітіон 10-15 раз 
по 10 мл на 100 мл 0,9% розчину NaCl (швидко), після закінчення інфу-
зій по 1 табл. 2 рази на день 2 місяці. Таких потрібно два курси на рік.  

Драже Мільгама (2 рази на день) або при больовій формі невропа-
тії 15 діб ін’єкції 2 рази на добу, а потім драже 1 місяць. Поєднання ан-
тиоксидантів: розчин мексидолу 2,0-4,0 внутрішньовенно на 0,9% 100,0 
NaCl; розчин церулоплазміну 2 мл внутрішньом’язово, вітамін Е.  

Препарати, що покращують мікроциркуляцію: трентал, пентокси-
філін, серміон, актовегін – внутрішньовенно 4-5 разів; фізіотерапевтичні 
методи: магнітотерапія, електрофорез з різними спазмолітичними пре-
паратами, ампліпульс: 

І ст. – ті ж заходи, що при 0 ст., з місцевим лікуванням поверхневих 
виразок (антисептики, мазі, які стимулюють епітелізацію). 

ІІ ст. – ті ж заходи, що при 0-І ст. з виконанням органозберігаючих 
операцій на стопі, а також внутрішньоартеріальним введенням лікарсь-
ких середників. 

ІІІ ст. – заходи, як і при ІІ ст. з атиповими резекціями стопи та рент-
ген-контролем. 

ІV ст. – ті ж, що і при ІІІ ст., при загоєнні ран ортопедична корекція. 
V ст. – ампутація кінцівки, бажано на рівні гомілки.  
На сьогодні розроблені методики застосування тканинної терапії: 

гемокорд, кріцел, трансплантації (в підшкірну основу) фрагментів кріо-
плаценти [3, 4, 5, 6, 7, 8].  
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In work the question is saccharine diabetes, as a surgical problem, in 
four aspects: 

- at the sharp surgical diseases of organs of abdominal and pectoral 
region, buds, nagniynih defeats of skin and hypodermic cellulose; 

- for appearances of clinic of sharp stomach; 
- for injuring of separate organs; 
- at the chronic diseases of organs and systems, which require the 

methods of operative medical treatment. 
Keywords: saccharine diabetes, ocsidativniy stress, surgical interfer-

ence, insoulinoterapiya, shlouncovo-cishcovi bleeding, pathologies of organs 
of abdominal region. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


