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По данным литературы, на сегодняшний день 
одной из важных проблем является ранняя диагно�
стика, профилактика и лечение синдрома диабети�
ческой стопы как одного из грозных осложнений 
сахарного диабета. История данной проблемы 
достаточно молода. До начала XX века вопро�XX века вопро� века вопро�
сы поражения артерий у пациентов с сахарным 
диабетом практически не изучались. В это время 
в руководствах по внутренним болезням и хирур�
гии синдром диабетической стопы обозначали 
как «диабетическая гангрена». В 1923 году Choyce 
рассматривал диабетическую гангрену как стар�
ческую гангрену, возникшую от атеросклероза, 
но протекающую более тяжело из�за вызванного 
диабетом снижения жизнеспособности тканей. 
Исследования Rose и Carles, опубликованные в 
1933 году, показали, что кроме окклюзионного 
процесса имеется поражение периферической 
нервной системы (Дедов И.И. с соавт., 1998�. Лишь в 
1987 году в докладе исследовательской группы ВОЗ 
«Сахарный диабет» (Женева, 1987� диабетическая 
стопа выделена как самостоятельное осложнение 
наряду с диабетическим поражением глаз, почек, 
нервной и сердечно�сосудистой систем. 

Влияние заболевания на процесс репарации 
тканей при сахарном диабете (СД� носит мно�
гоплановый характер. У больных с диа бетом в 
хронизации раневого процесса задействованы 
локальные и системные процессы, замедляющие 
заживление. К локальным факторам можно отне�
сти нарушение цитокинового фона и из быточную 
активность протеаз в ране [4, 23]. К системным 
факторам относят снижение функции лейкоцитов 
и на рушение периферического кровообра щения 
[42]. Наконец, наиболее важным компонентом, су�
щественно превосхо дящим вышеперечисленные 

по своему негативному влиянию на хронизацию 
раневого процесса, является механи ческая нагруз�
ка. Анализ данных по частоте язвенных дефектов у 
больных СД свидетельствует о том, что чаще всего 
язвенные дефекты локализованы на стопе. Более 
90 % язв находятся на подошвенной поверхности 
стопы или боковых поверхностях пальцев стопы, 
испытывающих большую механичес кую нагрузку 
при ходьбе и стоянии. Здоровый человек в случае 
травмати ческого повреждения стопы прихра�
мывает, чтобы избежать боли, стараясь не насту�
пать на рану. Больные СД вследствие снижения 
болевой чувс твительности продолжают полноцен�
но ходить, ступая на раневой дефект. Достаточно 
один раз пройти 100 м, чтобы замедлить процесс 
заживле ния на 2 недели. Становится понят ным, 
почему во многих случаях язвен ные дефекты суще�
ствуют в течение нескольких месяцев и даже лет, и 
впол не обоснованным явилось бы предо ставление 
полной разгрузки поражен ному участку стопы, ко�
торое позволило бы достичь быстрого заживления 
язвенного дефекта стопы. Первое конт ролируемое 
исследование, показавшее важную роль разгруз�
ки конечности при лечении язвенных дефектов 
стоп, было проведено Mueller et al. в 1989 г. Было 
показано, что больные, которым осуществлялась 
разгрузка конечнос ти, имели большую вероят�
ность и скорость заживления, по сравнению с па�
циентами, использовавшими модифицированную 
обувь [40].

Среди локальных факторов, замед ляющих за�
живление, можно выделить нарушение регуляции 
трансформиру ющего фактора роста (ТОР�(31�, 
повы шение концентрации матриксных металло�
протеаз (ММТ� и снижение активности ингибито�
ров протеиназ (Т1МР� [23, 42]. Ряд исследований 



Áþëëåòåíü ÂÑíÖ ÑÎ ÐÀÌí, 2010, ¹ 2 (72) 

60                Клиническая медицина

пока зал снижение продукции факторов роста в 
ране, имеющих большое зна чение для нормаль�
ного течения фазы пролиферации, в частности 
инсулиноподобного фактора роста (IGF�1� в кера�IGF�1� в кера��1� в кера�
тоцитах, а также повышение актив ности оксида 
азота [4, 30].

Исследованиями последних лет показано, что у 
больных с синдромом диабетической стопы (СДС� 
чаще развиваются депрессия и тревожные рас�
стройства [6, 44]. Неблагоприятное психоэмоцио�
нальное состояние лежит в основе низкого уровня 
комплаентности больных в отношении соблюде ния 
правил ухода за ногами, выполне ния рекомендаций 
по разгрузке конеч ности, регулярному контролю 
заболе вания. Это имеет непосредственное влияние 
на эффективность проводи мого лечения и может 
в значительной степени определять замедление 
зажив ления раневых дефектов стоп.

Исходя из принципов патогенеза и причин 
заболевания, в настоящее время при ведении 
пациентов использует ся многофункциональный 
подход с участием нескольких специалистов: эндо�
кринолога, хирурга, сосу дистого хирурга, ортопеда, 
терапевта [1].

Одним из направлений комплексного лечения 
синдрома диабетической стопы (СДС� является:

• коррекция углеводного обмена (уровень 
гликозилированного Нb – 6,5 % и менее, гипер�b – 6,5 % и менее, гипер� – 6,5 % и менее, гипер�
гликемия – 10 и менее млмоль/л�;

• коррекция АД (130 и 80 мм рт. ст. и менее�.
Выбор лекарственной терапии ничем не от�

личается от лечения лиц без облитерирующего 
атеросклероза артерий нижних конечностей 
(ОААНК�. Данные об отрицательном влиянии 
селективных бета�блокаторов на течение хрони�
ческой артериальной недостаточности (ХААНК� 
не подтверждены [34].

Другим направлением в лечении СДС является 
коррекция липидного спектра (уровень общего 
холестерина – 5 ммоль/л и менее�.

Согласно рекомендациям National Cholesterol 
E�ucation Pro�ram [37], исследование липидно�
го профиля является обязательной процедурой 
для всех пациентов с установленным диагнозом 
ХАННК. С учетом высокой сердечно�сосудистой 
смертности в данной подгруппе пациентов реко�
мендуется довольно агрессивная гиполипидемиче�
ская терапия [41] – рациональная антибактериаль�
ная терапия (при осложненном течении�.

Учитывая наличие тяжелых инфекционных 
осложнений, сопровождающих СДС, принципи�
ально важным направлением в лечении больных 
является антибактериальная терапия. 

При тяжелых формах раневой инфек ции, 
угрожающих жизни или конеч ности, таких как 
флегмона, глубокие абсцессы, влажная гангрена, 
сепсис, антибиотикотерапия должна прово диться 
только парентерально, в усло виях стационара, 
в сочетании с пол ноценным хирургическим 
дренирова нием гнойных очагов, детоксикацией 
и коррекцией углеводного обмена. При менее 
тяжелых состояниях – наличии только локаль�

ных признаков раневой инфекции и неглубоких 
гнойных оча гах – антибиотикотерапия может 
быть назначена перорально и проводиться в ам�
булаторных условиях. При нару шенном всасы�
вании препаратов в же лудочно�кишечный тракт 
(ЖКТ�, что может быть проявлением автономной 
нейропатии, необходимо переходить на парен�
теральный путь введения препа рата. Достаточно 
часто у больных с СДС имеет место сопутствующее 
пораже ние выделительной функции почек, вы�
званное диабетической нефропатией. Применение 
лекарственных пре паратов в обычных средне�
терапевтических дозах по ряду причин может 
ухудшить общее состояние больного, негативно 
влиять на эффективность лечения и отрицательно 
сказываться на состоянии почек. Во�первых, сни�
жение выделительной функции почек повышает 
вероятность токсического воздействия препарата 
и его метабо литов на организм. Во�вторых, у паци�
ентов с нарушенной функцией почек отмечается 
снижение толерантности к побочным эффектам 
препаратов. В�третьих, некоторые антибактериаль�
ные препараты не проявляют в полной мере своих 
свойств при нарушенной выделительной функции 
почек. С учетом вышесказанного следует вносить 
коррективы в дозу вводимого лекарства и выбор 
антибактериально го препарата [14].

Одними из направлений в лечении больных 
с СДС являются антиоксидантная и сосудистая 
терапия.

Применение антиоксидантной терапии при 
СД относится к патогенетической, так как зна�
чимость свободных радика лов в его патогенезе 
высока. Современная антиоксидантная терапия 
представлена различными препаратами (препара�
ты α�липоевой кислоты, α�токоферола, витамина 
С, селена и др.�.

В настоящее время сниженная способность 
эритроцитов к деформации [27] и патологически 
высокая вязкость крови [16] рассматриваются как 
основные точки воздействия при консервативной 
терапии хронической артериальной недостаточ�
ности нижних конечностей (ХАННК�.

Пентоксифиллин долгое время являлся един�
ственным препаратом для симптоматической тера�
пии перемежающейся хромоты, одобренным FDA. 
В ходе метаанализа проведенных исследований 
выявлено, что фактическое улучшение показате�
лей дистанций ходьбы на фоне приема пентокси�
филлина часто непредсказуемо [18]. Более того, 
в целом ряде исследований отмечено отсутствие 
достоверного различия в клинической эффектив�
ности препарата по сравнению с плацебо [9, 21, 
28, 32, 35, 39]. Все это определяет экономическую 
нецелесообразность использования пентоксифил�
лина [33].

Аспирин относится к немногочисленным пре�
паратам, способным изменить «естественное» 
течение атеросклероза. Данные клинических ис�
следований позволяют заключить, что монотерапия 
аспирином способствует замедлению темпов про�
грессирования ОААНК, уменьшает необходимость 
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вынужденных реконструктивных операций на 
артериях нижних конечностей и продлевает срок 
службы шунтов [25, 31]. При использовании аспи�
рина в качестве первичной профилактики отмечено 
снижение риска развития инфаркта или инсульта. 
В настоящее время из всего спектра антиагре�
гантов предпочтение следует отдавать аспирину. 
Рекомендуемая дозировка составляет 75–325 мг 
в сутки, использование более высоких дозировок 
менее предпочтительно в плане возможных побоч�
ных эффектов со стороны желудочно�кишечного 
тракта [12].

Тиклопидин (Тиклид). Метаанализ проведен�
ных исследований продемонстрировал увеличе�
ние дистанций ходьбы, уменьшение клинических 
проявлений ХАННК, увеличение показателей 
лодыжечно�плечевого индекса (ЛПИ�, а также 
достоверное снижение частоты острых сердечно�
сосудистых осложнений [13, 38].

Клопидогрель (Плавикс) – относительно 
новый и эффективный антиагрегант. В лечении 
ОААНК более эффективен, чем аспирин [15]. В на�
стоящее время активно дискутируется вопрос ком�
бинированной антиагрегантной терапии: Аспирин 
+ Плавикс или тиклид, что особенно необходимо 
и эффективно после ангиопластики.

Простаноиды – производные простагланди�
нов (ПГ� (P�E

l
�. Результаты проведенного метаана�

лиза 13 клинических исследований применения ПГ 
в терапии ХАННК 3–4�й ст. по Fontaine во многом 
противоречивы и позволяют сделать лишь пред�
варительные выводы [41]. Оценка частоты выпол�
нения высоких ампутаций проводилась только в 3 
из 13 исследований [8, 24, 43]. Частота выполнения 
высоких ампутаций у пациентов, получающих ПГ, 
была достоверно ниже по сравнению с плацебо 
(23 % против 39 %; р < 0,05�. Летальность в эти сроки 
у пациентов, получавших аналоги простагланди�
нов, также была меньше (соответственно, 35 и 55 %; 
р < 0,05�. Однако следует отметить существенные 
недостатки обсуждаемых исследований, которые 
не позволяют нам однозначно судить о клиниче�
ской эффективности ПГ. Как правило, анализу 
подвергались лишь клинические данные (выра�
женность болевого синдрома, размер язвенных 
дефектов� и только в одном исследовании – ча�
стота заживления язвенных дефектов. Кроме того, 
среди наблюдаемых больных процент пациентов, 
страдающих СД, был мал, а период наблюдения 
не превышал 3–6 месяцев. В связи с этим делать 
выводы о клинической эффективности примене�
ния ПГ именно в группе больных с ХАННК и СД 
пока несколько преждевременно. Кроме того, 
следует иметь в виду и возможность отрицатель�
ных результатов подобной терапии, что диктует 
необходимость оценки риска при назначении пре�
паратов этой группы. В настоящее время считают, 
что терапия ПГ показана пациентам с КИК при 
условии невозможности проведения реваскуляри�
зации или ожидаемом отрицательном результате 
лечения, а также пациентам, ранее подвергнутым 
реваскуляризации с отрицательным результатом 

и высоким риском ампутации. Рекомендуемая 
длительность лечения составляет не менее четы�
рех недель. Терапия простаноидами не является 
альтернативой реваскуляризации и ни при каких 
обстоятельствах не должна являться причиной 
задержки оперативного лечения.

Низкомолекулярные гепарины в настоящее 
время заняли твердую и устойчивую позицию как 
терапия выбора при ИМ, КИК, острой ишемии ко�
нечностей, как основные средства профилактики 
тромбоэмболии. Интересны данные исследования 
Dr. Maji� Kalani et al. [20], позволяющие несколько 
расширить показания к использованию для данной 
группы препаратов.

Проведенное плацебо�контролируемое иссле�
дование продемонстрировало положительные ре�
зультаты в лечении нейроишемических поражений 
стоп у больных СД на фоне терапии Дальтепари�
ном, а именно: увеличение частоты эпителизации 
язв и снижение количества ампутаций.

Сулодексид обладает антитромботическими, 
профибринолитическими, антикоагулянтными, 
вазопротективными свойствами, что определя�
ет его использование в комплексной терапии 
нейроишемической и ишемической форм СДС. 
Интересны данные рандомизированного, плацебо�
контролируемого исследования по применению 
Сулодексида [9]. В ходе исследования было от�
мечено достоверное увеличение дистанций 
ходьбы в группе сулодексида. Также следует 
отметить хорошую переносимость препарата 
и достоверное снижение уровня фибриногена. 
Дополнительный анализ показал одинаковые 
положительные результаты как для подгруппы 
больных СД, так и для подгруппы больных без СД. 
Учитывая вышеперечисленные свойства препа�
рата, не исключено, что сулодексид может занять 
определенное место в комплексном лечении боль�
ных с СДС [2].

В последние годы особое место в лечении уде�
ляется баротерапии, в частности гипербарической 
оксигенации.

Довольно широко распространено примене�
ние метода гипербарической оксигенации (ГБО� 
в лечении СДС. Результаты обзора медицинской 
литературы по MEDLINE, посвященной исполь�
зованию ГБО в лечении СДС, во многом противо�
речивы. Таким образом, остается недоказанной 
и сомнительной эффективность данного метода 
лечения, учитывая ее высокую стоимость. Даже 
при доказанной эффективности необходимо чет�
ко обосновать экономическую целесообразность 
применения данного метода терапии у больных 
СДС.

Однако имеется множество разрозненных 
сообщений об эффективном использовании ГБО. 
Так, по данным исследований [11, 19, 22], на фоне 
ГБО выявлено снижение частоты высоких ампу�
таций 13–9 % против 46–33 % в группе контроля, 
увеличение частоты эпителизации язв (80 % против 
20 %�, снижение выраженности инфекционных 
осложнений. 
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Интересны данные относительно нового ран�
домизированного исследования A. Abi�ia еt al. [7], 
в ходе которого продемонстрировано достоверное 
увеличение частоты эпителизации ишемических 
язвенных дефектов у больных СД на фоне ГБО 
(через 12 недель лечения – 68 % против 29 %�. 
Среднее сокращение площади ран в группе ГБО и 
группе контроля составило 96 и 41 % соответствен�
но (р = 0,043�. Однако следует отметить отсутствие 
достоверного влияния ГБО на частоту больших 
ампутаций. Таким образом, остаются вопросы по 
эффективности ГБО в лечении нейроишемических 
и ишемических язвенных дефектов стоп у больных 
СД, а высокая стоимость методики ограничивает 
ее применение. 

Согласно рекомендации Американской Диа�
бетологической Ассоциации, ГБО может при�
меняться у больных с нейроишемической и ише�
мической формами СДС при условии не возмож�
ности проведения реваскуляризации [26]. Также 
следует помнить о том, что ГБО может вызывать 
временную вазоконстрикцию сосудов кожи и 
подкожно�жировой клетчатки, что может нарушать 
всасывание инсулина и приводить к развитию от�
сроченных гипогликемий.

Особое место в лечении больных уделяется 
хирургическому лечению. Для восстановления 
нормальной проходимости магистральных арте�
рий конечности используют три вида реконструк�
тивных опе раций: шунтирование, резекцию с 
протезированием и эндартерэктомию. Но ангиохи�
рургическое лечение возможно лишь при наличии 
«путей оттока», т.е. при проходимом дистальном 
русле. При изолированном поражении бедренно�
подколенного сегмента проблем с хирургическим 
лечением нет: возможны и эффективны и ан�
гиохирургическая помощь, и интервенционное 
вмешательство. Результаты операций на сосудах 
крупного калибра у больных с диабетом и без 
диабета не отличаются: «выживаемость» шунта 
у больных с СД достигает 80 %, а летальность по�
сле реконструктивных операций не превышает 
2–4 % [5].

Как правило, именно сплошное поражение 
дистального русла является проблемой при диабе�
тической стопе. Попытки выполнения дистально�
подколенного или тыльно�стопного шунтирования 
технически сложны, редко возможны и часто 
осложняются тромбозами шунтов. Дистальный тип 
поражения сосудистого русла фактически недосту�
пен манипуляциям, определяет неблагоприятный 
прогноз для конечности и подлежит паллиативному 
лечению (консервативному или непрямым рева�
скуляризациям�.

Интервенционные вмешательства предпола�
гают проведение внутрисосудистых манипуляций 
под рентгеноскопическим контролем в условиях 
рентген�операционной. Речь идет о выполнении 
баллонной дилатации сосуда в месте стеноза и 
транслюминальной ангиопластики, а также при 
необходимости – имплантации стента в месте 
дилатированного стеноза. Такие операции в нашей 

стране возможны при стенозах до уровня колен�
ного сустава.

Из методов стимуляции коллатерального 
кровообращения, применяемых при поражении 
дистального русла, наиболее часто упоминают по�
ясничную симпатэктомию, реваскуляризирующую 
остеотрепанацию и артериализацию венозного 
кровотока. Поясничная симпатэктомия в связи с 
развивающейся в большинстве случаев диабети�
ческой полинейропатией считается необоснован�
ным вмешательством и показана лишь пожилым 
пациентам в качестве паллиативной меры при 
выраженном болевом синдроме и положительной 
пробе с реактивной гиперемией. Операция арте�
риализации венозного кровотока технически очень 
сложна, частота ближайших послеоперационных 
тромбозов достигает 40 % даже в ведущих сосу�
дистых клиниках, поэтому ее применение весьма 
ограничено. 

Таким образом, принципиальным и первейшим 
звеном лечения при ишемической нейроише�
мической формах является улучшение или вос�
становление магистрального кровотока, и лишь 
потом по сформировавшейся линии демаркации 
выполняется радикальное вмешательство на очаге. 
Длительно существующий акральный некроз (в 
ожидании аутоампутации или излечения� является 
входными воротами для инфекции. Прогрессиро�
вание гнойно�некротического процесса, влажная 
гангрена стопы, как и очевидная невозможность 
сохранения конечности, определяют показания к 
ампутации конечности. Состояние кровоснабже�
ния стопы – это главный фактор, определяющий 
исход местного лечения. Игнорирование его приво�
дит к неудовлетворительным результатам, повтор�
ным некрэктомиям «кускованием», ампутациям, 
истощению сил больного.

Хирургического лечения при СДС требуют 
обычные гнойно�некротические процессы флег�
моны, некрозы мягких тканей, остеомиелит плюс�
невых костей, поэтому типичными операциями 
при СДС являются некрэктомии, вскрытие флег�
мон, ампутации пальцев с ре зекцией плюсневых 
костей.

Объем и срочность хирургического лечения 
определяются глубиной и распростра ненностью 
процесса, тяжестью общего со стояния пациента. 
При необходимости пред операционной подготов�
ки назначают постель ный режим с приподнятым 
положением по раженной конечности для купи�
рования отека.

Первый этап хирургической обработки счи�
тается эффективным, если: 1� рана очисти лась от 
некротических тканей; 2� уменьши лось количе�
ство отделяемого; 3� ликвидиро ван перифокаль�
ный отек; 4� нормализова лась температура тела 
больного.

У больных с ишемической формой при нали�
чии мягкого струпа и перифокального воспаления 
струп иссекают, выполняют экономную некрэк�
томию. Сухая гангрена стопы (5�я степень�, как 
правило, сочетается с гру бой ишемией нижней 
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конечности и при не возможности восстановления 
кровотока дол жна рассматриваться как показание 
к высо кой ампутации.

Влажная гангрена пальца или стопы, инфи�
цированный артрит или остеомиелит суста вов 
предплюсны являются показанием к ам путации 
сегмента нижней конечности.

Вскрытие гнойных процессов малыми раз�
резами (насечками типа «мышиных глазок»� не 
приводит ни к быстрому излечению гнойного 
процесса, ни к облегчению состояния больного. 
Невскрытый и необработанный адекватно очаг 
поражения не улучшает ни прогноз заживления, 
ни прогноз жизни. Про гноз заживления зависит 
от двух факторов: 1� тщательности некрэктомии, 
адекватности дренирования; 2� наличия ишемии. 
До устра нения ишемии вмешиваться на очаге 
беспер спективно. Недостаточная хирургическая 
об работка очага (оставленные некрозы, затеки, 
инородные тела� может быть единственной при�
чиной незаживления раны. У больных с СДС при�
менимы любые способы закрытия обширных ран 
после некрэктомии (пластика местными тканями, 
аутодермопластика�.

Важным в лечении синдрома диабетической 
стопы является местное лечение язв и послеопе�
рационных ран.

В тех случаях, когда раннее оперативное за�
крытие раны невозможно, проводится ее подго�
товительное медикаментозное лечение. Местное 
лечение язв и ран при нейропатической, смешан�
ной и ишемической формах после восстановления 
крово тока базируется на одних принципах с учетом 
фазы раневого процесса.

В фазе экссудации послеоперационные 
раны и язвы обрабатывают водными растворами 
антисептиков: 3% раствором перекиси водорода, 
0,02% раствором хлоргексидина биглюконата, 1% 
раствором диоксидина, ра створом фурацилина 
1 : 5000, мирамистином. Из раны (язвы� механиче�
ски удаляют (отмыва ют� сгустки, напет фибрина, 
некрозы, гнойное содержимое. Как основные 
местные лекар ственные препараты используются 
водорастворимые мази – диоксиколь, левомеколь, 
левосин, поливидон�йод, 5% диоксидиновая. Пере�
вязки проводят 1–2 раза в день. При избыточном 
образовании фибрина в ране, плохом отторжении 
некротических масс применяют мазь ируксол, 
раствор ацербин или другие протеолитические 
ферменты (химопсин, террилитин, иммозимаза, 
профезим и др.�. С учетом большого количества ра�
невого отделяемого используемые перевязочные 
средства должны обладать высо кой сорбционной 
способностью.

В фазе пролиферации в ране/язве появляется 
нежная грануляционная ткань, которая является 
основой заживления. Для ее ста бильного роста 
необходимы поддержание влажной среды и мини�
мальная травматичность перевязок. В этой фазе 3% 
раствор перекиси водорода является токсичным из�
за прижигающего действия на грануляции, поэтому 
для санаций ран используют только легкие антисеп�

тики (диоксидин�. Оптималь ными перевязочными 
средствами признаны гидроколлоиды и гидрогели 
в виде покрытий или порошков, позволяющих 
делать перевязки 1 раз в 5–7 дней. Используют и 
другие средства, стимулирующие рост грануляций 
и эпителизацию: гели, желе, коллагеновые губки, 
атравматические трикотажные салфет ки с раз�
личной пропиткой.

В фазе эпителизации применяют те же анти�
септики и атравматичные повязки, полупроницае�
мые пленки, меняя их 1 раз в 2–4 дня.

Отличительной чертой нейропатических язв 
и глубоких трещин являются грубые гиперкера�
тозные края, которые обязательно должны быть 
обработаны скальпелем либо при помо щи шли�
фовальной машины (скалера� со спе циальными 
абразивными насадками. Дефект при этом стано�
вится плоским, поверхностным, и при адекватной 
разгрузке быстро уменьшается в размерах. Важно 
не повредить при этом сосочковый слой кожи и не 
вызвать кровотечения.

У больных с ишемической формой, многих 
из которых также ведут консервативно, кон�
троль за состоянием раны включает ежеднев ную 
смену асептических повязок с использо ванием 
атравматичных пленок (желательно использо�
вать пленки, пропитанные поливидон�йодом�, 
а гидроколлоидные повязки ка тегорически 
противопоказаны.

Сейчас перспективным и современным на�
правлением в местном лечении СДС является 
применение повязок с фибробластами, тромбо�
цитарным фактором роста, тканевы ми ингибито�
рами металлопротеиназ. Опре деленные надежды 
внушают положительные результаты лечения 
диабетических хрони ческих ран отрицательным 
давлением (Гу рьева И., 2004�.

По данным центра «Диабетическая стопа» (г. 
Москва�, первичного заживления язв удается до�
стичь в 74,7 % всех поражений, от 30 до 55 % язвен�
ных поражений стоп рецидивируют.

Микотическое поражение стоп в той или иной 
степени встречается практически у каждого боль�
ного СД. Проявления могут быть различными: от 
микротрещин в межпальце вых промежутках до 
обширных мокнущих язв и глубоких трещин как 
на тыле, так и на подошве стоп. Микотическое по�
ражение ног тевых пластинок приводит к их утол�
щению и деформации, что вызывает механическое 
повреждение ногтевых валиков, ногтевого ложа, 
соседних пальцев. Измененные ногте вые пластин�
ки удаляют под местной анесте зией, а ногтевое 
ложе обрабатывают анти грибковыми препаратами 
(тербинафин, бифоназол�. В случаях межпальце�
вых микозов отслоившиеся участки эпидермиса 
удаляют и обрабатывают пораженные участки теми 
же антимикотиками. Обработка стоп длится 1,5–2 
месяца, в последующем проводятся профилакти�
ческие курсы антимикотической те рапии. Новый 
системный антимикотик итраконазол позволяет 
проводить лечение микозов у больных СД в виде 
пульстерапии [6].
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Особое внимание в лечении сахарного диабета 
уделяется профилактике поражений стоп.

Профилактика диабетической стопы в основ�
ном заключается в информировании больных 
о первых признаках – нарушениях болевой и 
темпера турной чувствительности. Наряду с этим 
они ежедневно должны осматривать свои ноги, 
обращая особое внимание на по вреждение целост�
ности кожи и признаки воспаления (покраснение, 
гиперемия, отеч ность� [7].

При появлении этих симптомов сле дует немед�
ленно обратиться к врачу. Ног ти на ногах необходи�
мо стричь аккуратно и подпиливать пилкой, чтобы 
они не враста ли. Мозоли нужно осторожно удалять 
пем зой. Даже маленькие царапины следует обраба�
тывать антисептиком. При наличии межпальцевых 
микозов необходимо про водить противогрибковое 
лечение. Также следует предостеречь от хождения 
боси ком (в том числе по квартире�, приклады вания 
к ногам горячих грелок, так как при нарушении 
чувствительности существует опасность ожогов. 
К профилактике рецидивов относится и ношение 
обуви со специальными стелька ми, позволяющими 
разгрузить участки сто пы, на которые приходится 
повышенное давление. При этом на стопу действу�
ют не только вертикальные силы давления, но и 
горизонтальные силы растяжения. Ослабление 
давления (разгрузка� дос тигается при использова�
нии пористой стельки достаточной толщины, на�
пример из каучука, обеспечивающей необходимое 
возвратное давление. Ослабление гори зонтального 
растяжения, особенно боль шого пальца и перед�
него отдела стопы, достигается при применении 
выпуклого валика на подошве обуви в проекции 
метатарзофаланговых суставов, что обес печивает 
их меньшую подвижность при ходьбе. Стопа в этой 
обуви при ходьбе не сгибается, а как бы «перека�
тывается», при этом между внутренними поверх�
ностями обуви и ноги не возникает трения. Обувь 
с такой стелькой назначают только после полного 
заживления всех очагов пораже ния на стопе. Не�
обходимо помнить, что она способствует лишь 
профилактике рециди вов, но не лечению синдрома 
диабетичес кой стопы [3].

Вышеизложенные факты отражают постоян�
но растущий интерес к проблеме диабетической 
стопы в последние годы. С экономической точки 
зрения синдром диабетической стопы требует зна�
чительных финансовых вложений. В частности, за�
живление язвенного дефекта, например, в Швеции 
обходится в 7000 долларов США, а при выполнении 
ампутаций стоимость лечения возрастает до 65000 
долларов США. Помимо вышесказанного, нельзя 
не учитывать мощнейшее стрессорное воздействие 
самого факта отсутствия конечности на психику 
пациента и огромное значение непрямых затрат, 
связанных с потерей социальных и профессио�
нальных функций.

В большинстве исследований сообщается 
о значительном различии в частоте ампутаций 
нижних конечностей, составляющем от 7 до 206 
на 100000 населения в год (International Consensus 

an� Gui�elines on the Diabetic Foot, December 15, 
1997�. Наиболее высок этот показатель в индейских 
резервациях США, наиболее низок – в Дании и 
Великобритании.

Значительные колебания данных объясня�
ются отсутствием адекватно проводимых эпиде�
миологических исследований на популяционной 
основе как в развитых, так и в развивающихся 
странах. Различия в частоте ампутаций могут 
быть обусловлены особенностями планирования 
исследования, демографическими факторами, 
различиями систем регистрации, неодинаковой 
распространенностью СД. 

Интерес представляют данные по Российской 
Федерации. В 2004 году в РФ количество ампутаций 
выполненных у пациентов с синдромом диабетиче�
ской стопы составило 22325, из них на долю высо�
ких ампутаций пришлось 56,7 % (12654 операции�.

Таким образом, требуется дальнейшее из�
учение вопроса ранней диагностики синдрома 
диабетической стопы, возможностей проведения 
профилактических методов лечения и уточнения 
при этом возможностей социально�экономической 
адаптации.
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