
Введение
Синдром диабетической стопы (СДС) объединя-

ет патологические изменения периферической нер-

вной системы, артериального и микроциркулятор-

ного русла и явления остеоартропатии, представля-

ющие непосредственную угрозу развития язвенно-

некротических процессов и гангрены стопы [1].

Ежегодно в мире новые случаи СДС выявляются у

2,2–5,9% больных сахарным диабетом (СД) [1, 2].

Одна из разновидностей СДС – диабетическая

остеоартропатия (ДОАП). Это часто безболевая

прогрессирующая деструктивная артропатия одно-

го или нескольких суставов, сопровождающаяся

неврологическим дефицитом [1, 3]. ДОАП – ред-

кое, но крайне тяжелое осложнение СД, которое

приводит к анатомическому разрушению костно-

связочного аппарата стопы, деформациям стопы и

развитию язвенных дефектов. При отсутствии спе-

цифического для данной патологии лечения паци-

ента ожидают тяжелая инвалидизация и стойкая

потеря трудоспособности.

В русскоязычной литературе встречается не-

сколько терминов для данной патологии: нейро-

остеоартропатия, остеоартропатия Шарко, стопа или

сустав Шарко. Термин «стопа Шарко» возник после

того, как Жан-Мартин Шарко впервые детально опи-

сал остеоартропатию у пациентов с поздними стадия-

ми сифилиса (спинная сухотка) [4]. В дальнейшем ос-

теоартропатию описывали у пациентов с алкоголиз-

мом, лепрой, повреждением спинного мозга, а также

в других случаях, когда отмечались явления нейропа-

тии. В 1936 г. Джордан впервые описал «стопу Шар-

ко» у пациентов с диабетической нейропатией [5], и

до сих пор именно СД является наиболее частой при-

чиной этого грозного осложнения.

Распространенность ДОАП
Сведения о частоте поражения костной системы

при СД чрезвычайно противоречивы. По данным

литературы, распространенность ДОАП варьирует

от 0,1 до 55%. Такая противоречивость, очевидно,

связана с различиями в методике обследования и

разными критериями диагностики изменений кост-

ной ткани у данной категории больных. В среднем

частота встречаемости ДОАП составляет около

0,2%, однако минимальные нарушения костно-сус-

тавного аппарата стопы диагностируются примерно

у 3% пациентов с СД [1]. Отмечено, что риск разви-

тия ДОАП напрямую зависит от продолжительности

заболевания и длительности декомпенсации угле-

водного обмена. Осложнение с одинаковой часто-

той встречается у пациентов с СД 1-го и 2-го типа

вне зависимости от пола и возраста. Процесс чаще

носит односторонний характер, только в 9–25% слу-

чаев наблюдается двустороннее поражение.
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Этиология и патогенез
Пусковой причиной развития ДОАП является

воздействие гипергликемии на периферическую нер-

вную систему. Диабетическая нейропатия обусловли-

вает целый каскад патологических явлений, исходом

которого может стать остеоартропатия (рис. 1). 

В патогенезе ДОАП значительную роль играет

поражение автономных нервных волокон, приво-

дящее к увеличению числа артериовенозных шунтов

и локальному повышению объемного кровотока в

костной ткани стоп, что способствует ее деминера-

лизации. В результате развивается остеопороз костей

стопы, на фоне которого снижается устойчивость

кости к травмирующим воздействиям. Провоцирую-

щим фактором может быть минимальная травма 

(в том числе при ходьбе – шаговые переломы) или

хирургическое вмешательство на стопе, что приво-

дит к повреждению костной ткани и/или усилению в

ней кровотока, активации остеокластов и «запуску»

процесса остеолиза, который в отсутствие лечения

заканчивается разрушением скелета стопы [6–8].

Помимо этого, развитие моторной и сенсорной

форм полинейропатии приводит к типичным де-

формациям и нарушению биомеханики стопы. Поя-

вление патологических точек опоры, избыток на-

грузки и ее неадекватное распределение – причины

деструкции суставов [9]. Кроме того, в результате по-

тери чувствительности увеличивается объем движе-

ний в суставах. Изменения в суставно-связочном ап-

парате (перекручивание капсул и связок, нестабиль-

ность суставов, весовая нагрузка) приводят к подвы-

вихам, вывихам и остеохондральной деструкции [9].

Классификация ДОАП
Существует несколько классификаций ДОАП.

Одна из них, предложенная в 1991 г., основана на

анатомическом принципе [10]. Области поражения

могут включать:

• межфаланговые и плюснефаланговые сочлене-

ния, а также фаланги пальцев;

• предплюсне-плюсневые сочленения;

• кубовидно-ладьевидный, таранно-ладьевид-

ный и пяточно-кубовидный суставы;

• таранно-берцовый, или голеностопный, сус-

тав, являющийся сочленением большеберцовой, ма-

лоберцовой и таранной костей;

• задний край пяточной кости.

В клинической практике чаще используют кли-

нико-рентгенологическую классификацию, соглас-

но которой выделяют 4 стадии (фазы) течения 

ДОАП (см. таблицу) [8].

Клиническая картина и диагностика
Острая фаза, или стадия деструкции. Вследствие

выраженной диабетической нейропатии и значитель-

ного снижения периферической чувствительности

болевой синдром может отсутствовать. Однако у 75%

больных отмечаются болезненность, чувство диском-

форта, неприятные ощущения при функциональной

нагрузке на конечность (чувство «хруста» в стопе,

«провала» во время ходьбы). В острой фазе ДОАП от-

мечаются отечность стопы, гиперемия и местная ги-

пертермия. Наиболее доступным методом определе-

ния и мониторирования остроты процесса является

кожная термометрия. Разница кожной температуры

более 2–2,5°С по сравнению с контралатеральной ко-

нечностью указывает на острую стадию [11–13]. Тем-

пература тела обычно не повышается. Возможно поя-

вление деформации стопы (незначительное измене-

ние конфигурации ее внутреннего края), патологиче-

ской подвижности в суставах стопы, крепитации ко-

стных фрагментов. При рентгеновском исследовании

могут выявляться деструктивные изменения в облас-

ти суставов, остеохондральная фрагментация, остео-

пороз. В этом случае характерно отсутствие корреля-

ции между рентгенологической картиной и степенью

выраженности болевого синдрома. Однако чаще на

этой стадии деструктивные изменения представлены

лишь микропереломами, которые не выявляются при

стандартном рентгеновском исследовании.

Подострая фаза, или стадия организации (рис. 2).

При отсутствии своевременной иммобилизации

происходит нарушение нормальной архитектоники
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Рис. 1. Патогенез развития нейроостеартропатии при СД
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стопы, что сопровождается формированием дефор-

маций. При этом отмечаются переломы костей сто-

пы, происходят дислокация отломков, резорбция

мелких секвестров, остеолиз. На этой стадии отек,

гиперемия и местная гипертермия уменьшаются, а

костные отломки и фрагменты начинают срастаться.

Хроническая фаза, или стадия реконструкции.

Характеризуется выраженной деформацией стопы.

Вид деформации зависит от локализации поражения.

Происходит стабилизация отломков, образование ко-

стной мозоли, активное ремоделирование кости. В

типичных случаях развивается деформация по типу

«пресс-папье», или «стопы-качалки» (рис. 3). Это со-

провождается вальгусной деформацией внутреннего

края стопы в области предплюсны, клювовидной де-

формацией пальцев. Стопа теряет подвижность. Раз-

ница кожной температуры по сравнению с непора-

женной конечностью становится менее значительной

и, как правило, не превышает 1,5°С [6]. Рентгеноло-

гически выявляются фрагментация костей, выражен-

ная деформация скелета стопы, локальный остеопо-

роз, периостальное и параоссальное обызвествление.

Функция стопы полностью нарушается, в тяжелых

случаях стопу можно образно сравнить с «мешком с

костями». Если не проводится адекватная разгрузка

стопы, то процесс переходит в стадию осложнений.

Фаза осложнений характеризуется образованием

язвенных дефектов вследствие перегрузки отдель-

ных участков деформированной стопы. При их ин-

фицировании возможно развитие флегмоны стопы,

остеомиелита, гангрены (рис. 4). 

Диагностика
Основной метод диагностики костно-суставных

изменений при ДОАП – рентгенография. В англо-

язычной литературе рентгенологические признаки

при ДОАП описаны как симптомы пяти «D»: joint dis-

tension (растяжение сустава), dislocation (вывих), debris

(отломки), disorganization (разрушение с потерей

функции), increased density (увеличение плотности). 

К сожалению, рентгенологический метод дает

положительные результаты только при потере более

20–40% костного вещества, а значит, малоэффекти-

вен на ранних стадиях развития ДОАП. 

МРТ позволяет четко дифференцировать воспа-

лительные заболевания костной ткани (остеомие-

лит) от ДОАП (понижение сигнала от кости, несмот-

ря на сохраненную пульсовую последовательность).

Денситометрия достоверно определяет локальное и

системное снижение костной массы. Наиболее ин-

формативный, но дорогой и не всегда доступный ме-

тод – сцинтиграфия скелета с введением 99mTc. «Золо-

тым стандартом» в определении природы деструк-

ции костной ткани является биопсия кости [10]. 

Прогноз ДОАП в значительной степени опреде-

ляется локализацией патологического процесса и

объемом деструкции костно-суставных структур в

28

К Л И Н И Ц И С Т № 6’2007

К л и н и к о - р е н т г е н о л о г и ч е с к и е  ф а з ы  Д ОАП

Фаза ДОАП            Длительность                                     Клиническая                                                        Рентгенологическая
картина                                                                 характеристика

Острая

Подострая

Хроническая

Осложнений

Около 3–4 нед

От 3–4 нед до 3–4 мес 
(редко более)

После 4–6 мес

Возникает при отсутствии
должной лечебно-профилак-
тической помощи, прежде все-
го ортопедического пособия

Отек стопы, умеренная гиперемия тка-
ней и локальная гипертермия кожи по-
раженной стопы (в области деструкции
кости). Боль и лихорадка нехарактерны,
часто отмечается субфебрилитет

Воспалительная реакция и отечный
синдром, как правило, имеют тенден-
цию к снижению. Типично уплощение
свода стопы на пораженной стороне

Выраженные деформации стопы с из-
менением ее размеров и объема. Име-
ются спонтанные переломы и вывихи.
В типичных случаях остеодеформации
развиваются по типу «пресс-папье» или
«стопы-качалки», что сопровождается
вальгусной деформацией внутреннего
края стопы в области предплюсны,
крючкообразной деформацией пальцев.
Полное нарушение функциональных
способностей конечности. Внешне сто-
па описывается как «мешок с костями»

Язвенный дефект на участках стопы,
испытывающих наибольшее давление,
особенно на плантарной поверхности и
в межпальцевых промежутках. При ин-
фицировании возможно развитие флег-
моны, остеомиелита, гангрены

Изменения нередко отсутствуют,
могут выявляться остеопения и ос-
теопороз костей стоп. Дополни-
тельными методами диагностики
служат сцинтиграфия с 99mTc и МРТ

Костно-суставные фрагментации

Фрагментация костных структур,
выраженная деформация скелета
стопы, периостальные и периос-
сальные обызвествления

Выраженная деформация костей сто-
пы, периостальные и периоссальные
обызвествления, признаки остеомие-
лита (деструкция костной ткани)
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острой фазе процесса, а также своевременностью

оказания квалифицированной специализирован-

ной помощи.

Дифференциальная диагностика
ДОАП может встретиться в практике врача лю-

бой специальности. Такие пациенты обращаются за

помощью к хирургам, травматологам или артроло-

гам гораздо чаще, чем к эндокринологам или поди-

атрам. Постановка правильного диагноза нередко

вызывает серьезные трудности и занимает несколь-

ко недель, а то и месяцев, что приводит к хрониза-

ции процесса и развитию серьезных осложнений.

Диагноз базируется на комплексной оценке

клинической картины, анамнеза и рентгенологиче-

ских признаков. При возникновении у больного

СД одностороннего отека стопы, особенно при не-

поврежденной коже, с учетом присутствующих фа-

кторов риска (длительное течение СД, выраженная

диабетическая нейропатия, наличие в анамнезе яз-

венных дефектов стоп), в первую очередь следует

исключить ДОАП. 

Примерно у 40% пациентов с суставом Шарко

обнаруживаются сопутствующие язвенные дефек-

ты стоп, что требует проведения дифференциаль-

ной диагностики с остеомиелитом. В клиническом

анализе крови выявление лейкоцитоза, сдвига лей-

коцитарной формулы влево и повышение СОЭ

свидетельствуют о наличии инфекции, хотя лейко-

цитоз и увеличение СОЭ могут присутствовать и у

пациентов со стопой Шарко как неспецифический

маркер воспаления. Наиболее чувствительный ме-

тод диагностики воспалительных заболеваний кос-

ти – сцинтиграфия. При остеомиелите отмечается

повышенное накопление радиофармпрепарата в

очаге поражения. Также в пользу остеомиелита сви-

детельствуют некоторые рентгенологические при-

знаки (реакция надкостницы), наличие свища, зон-

дирование костных структур в дне раны.

Точность МРТ в диагностике повреждений кос-

ти, по данным И.Р. Кузиной и Т.А. Ахадова [14], в 4,6

раза превышает точность рентгенографии. Объем

структурных микроразрушений губчатой костной

ткани всегда значительно превышает макроповреж-

дения, видимые на обзорных рентгенограммах.

Вследствие этого в диагностике ДОАП МРТ являет-

ся более предпочтительным методом по сравнению

с КТ, с его помощью можно лучше определить сте-

пень вовлечения анатомических структур в патоло-

гический процесс [15, 16]. 

В настоящее время МРТ является «золотым стан-

дартом» для определения степени распространения

процесса при инфицированной форме СДС и остео-

артропатии. При остеомиелите выявляются низкая

интенсивность сигнала на Т1-взвешенных изображе-

ниях и высокая — на Т2-взвешенных, а также наблю-

даются повреждение кортикального слоя кости и

признаки инфекционного процесса в мягких тканях

у большинства пациентов. У больных с хронической

стадией ДОАП отмечается низкая интенсивность

МР-сигнала вне зависимости от пульсовой последо-

вательности (и на Т1-, и на Т2-взвешенных изобра-

жениях). В острой стадии ДОАП изменения интен-

сивности сигнала нередко сходны с таковыми при

остеомиелите, что может потребовать применения

дополнительных методов исследования. 

Часто ДОАП ошибочно расценивается как лим-

фостаз, тромбофлебит, флегмона стопы, подагриче-

ский артрит и др. Для исключения гнойного и дру-

гих вариантов артрита возможно проведение иссле-

дования синовиальной жидкости и биопсии синови-

альной оболочки. При ДОАП фрагменты кости и

хряща проникают в ткань синовии вследствие их

разрушения, что считается патогномоничным для

артропатии Шарко. Для исключения тромбофлеби-

та и тромбоза глубоких вен голеней используется

ультразвуковое допплеровское исследование. 

Современные подходы к лечению ДОАП
Пациенты с подозрением на ДОАП должны

своевременно направляться в кабинет или центр

«Диабетической стопы», где им будет оказана квали-

Рис. 2. Клинико-рентгенологическая картина подострой фазы ДОАП

Рис. 3. Хроническая фаза ДОАП. «Стопа-качалка»
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фицированная медицинская по-

мощь специалистами в области

подиатрии. 

Лечение ДОАП включает в

себя несколько компонентов.

Наибольшее значение имеют

полная разгрузка и иммобилиза-

ция пораженной конечности до

исчезновения признаков воспа-

ления (отек, локальная гипер-

термия). Цели лечения в острой

фазе – остановка процессов ос-

теолиза, предотвращение пато-

логических переломов или их

консолидация [8, 17].

Стандартным методом раз-

грузки конечности при ДОАП в

большинстве зарубежных стран

является применение индиви-

дуальных разгрузочных повя-

зок (ИРП) из полимерных ма-

териалов, накладываемых по

технологии Total Contact Cast.

Иммобилизация конечности

проводится в течение 6–12 мес

до разрешения отека и рентге-

нологически подтвержденной консолидации ко-

стных отломков [18, 19]. 

Параллельно с разгрузкой конечности показано

проведение коррекции сахароснижающей терапии для

достижения компенсации углеводного обмена [19].

Важная роль отводится назначению медикамен-

тозной остеотропной терапии: антирезорбтивных

препаратов (бисфосфонаты и кальцитонин), актив-

ных метаболитов витамина D3, которые стимулиру-

ют образование костной ткани, а также препаратов

кальция. При необходимости уменьшения выра-

женного отека перед наложением ИРП, болевого

синдрома возможно использование нестероидных

противовоспалительных средств, эластичного бин-

тования конечности, иногда диуретиков [19].

Известно, что при наличии у пациента наруше-

ния магистрального кровообращения на нижних ко-

нечностях ДОАП не развивается в силу отсутствия

достаточного для развития локального остеопороза

кровенаполнения. Назначение любых вазоактивных

препаратов пациентам с ДОАП не только не требует-

ся, но и недопустимо, так как приводит к усугубле-

нию патологического процесса [17]. 

О результатах лечения позволяют судить измене-

ния клинической картины и контрольная рентгено-

графия через 4–6 мес. Кожная термометрия может

служить методом диагностики и мониторирования

остроты процесса. 

Если процесс находится на второй или третьей

стадии, основной целью лечения становится предот-

вращение осложнений ДОАП.

При наличии деформаций стопы

необходима сложная индивиду-

ально изготовленная ортопеди-

ческая обувь с внутренним рель-

ефом, повторяющим аномаль-

ную форму стопы. Постоянное

ношение правильной ортопеди-

ческой обуви предотвращает раз-

витие трофических язв в местах

повышенного давления [18]. 

Предложен ряд методов опе-

ративного вмешательства, напра-

вленных на коррекцию деформа-

ции стопы при ДОАП (артродез,

резекция костных структур, соз-

дающих повышенное давление

на подошвенную поверхность и

приводящих к образованию не-

заживающей язвы), но в России

опыт их применения невелик

[18]. Несомненным условием ис-

пользования этих методов явля-

ется полное стихание воспали-

тельного процесса и остеолиза

(так как в противном случае опе-

ративное вмешательство может способствовать появ-

лению новых очагов деструкции). Вероятно, благо-

приятный фон для операции может создать примене-

ние препаратов, укрепляющих костную ткань. Одна-

ко вопрос о показаниях к хирургическому лечению и

его безопасности при ДОАП по-прежнему остается

спорным. Чаще всего показанием к такому лечению

служит тяжелая деформация стопы, делающая невоз-

можным изготовление адекватной ортопедической

обуви. В любом случае после оперативного вмеша-

тельства необходимо обеспечить полную разгрузку

пораженной конечности с помощью ИРП в течение

минимум трех месяцев.

Заключение
Несмотря на невысокую частоту встречаемости,

ДОАП остается серьезной медико-социальной про-

блемой, приводящей к длительной утрате трудоспо-

собности и инвалидизации пациентов. Поэтому

важными задачами являются профилактика, свое-

временное распознавание и лечение данного ос-

ложнения. Требуются междисциплинарный подход

и кооперация врачей разных специальностей: эндо-

кринологов, хирургов, подиатров, ортопедов, тера-

певтов, врачей общей практики.

Огромную роль играют компенсация углевод-

ного обмена, контроль массы тела, АД и уровня

липидов крови у больных СД. Также необходимо

обучение всех больных с СД правилам ухода за

ногами, ежедневному осмотру стоп, мерам про-

филактики повреждений нижних конечностей. В
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Рис. 4. Язвенный дефект на фоне развив-

шейся деформации стопы при нейроостео-

артропатии
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случае выраженной деформации стопы пациенту

показано постоянное пожизненное ношение ин-

дивидуально изготовленной ортопедической обу-

ви. Только при соблюдении этих условий можно

добиться значительных успехов в профилактике и

лечении ДОАП и свести к минимуму число необ-

ратимых деформаций, язвенных дефектов и ампу-

таций стоп.
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