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В
ероятно, сахарный диабет был в какой-то 

мере известен еще врачам Древней Греции. 

Во всяком случае в трудах Гиппократа упо-

минается заболевание, довольно быстро при-

водящее к смерти, основными симптомами ко-

торого служат полиурия и моча сладкого вкуса. 

В 1755 году Dobson методом брожения впервые 

обнаружил у больного сахар в моче. В 1889 году 

Минковский и Меринг, а в 1901 году Л.В. Соболев 

разными способами экспериментально доказали 

роль поджелудочной железы и лангенгансовых 

островков в развитии сахарного диабета. В 1921 

году Бентинг и Бест получили гормон островков 

поджелудочной железы, названный ими инсули-

ном [8].

Сахарный диабет в последние десятилетия стоит в 
ряду приоритетов национальных систем здравоохра-
нения всех стран мира. К 2030 году, по данным экспер-
тов ВОЗ, предполагается увеличение числа больных 
до 380 млн человек. Не менее драматичная ситуация 
наблюдается и в России: в 1994 году регистрирова-
лось 8 млн больных [1, 2, 4].
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По прогнозам Всемирной организации здравоох-
ранения (ВОЗ), количество больных сахарным диабе-
том к 2025 году в развитых странах увеличится на 41 %. 
В глобальном масштабе рост числа больных сахарным 
диабетом составит 122 % — со 135 млн до 330 млн че-
ловек [20].

Среди всех смертных случаев в мире на долю са-
харного диабета приходится 1,4 % [19].

Совершенствование методов лечения больных 
сахарным диабетом способствовало увеличению 
продолжительности их жизни и, следовательно, по-
вышению частоты поздних осложнений. Именно они 
определяют качество жизни, а нередко и жизненный 
прогноз у таких пациентов [14].

Сахарный диабет характеризуется появлением 
острых и хронических осложнений, различающихся 
по скорости развития и тяжести. Как правило, они не-
благоприятно влияют на качество жизни больного и 
приводят к значительно более ранней инвалидности и 
смерти [7, 6]. Главное место занимает синдром диа-
бетической стопы (СДС), который представляет собой 
комплекс нарушений функции нижней конечности с вы-
сокой вероятностью развития язвенно-некротических 
процессов, вплоть до гангрены стопы, и встречается 
у 50–80 % больных сахарным диабетом. 40–70 % всех 
ампутаций нижних конечностей в мире выполняется у 
больных сахарным диабетом [5, 30].

В сороковых годах ХХ века в Западной Европе поя-
вился термин «диабетическая стопа», который ввели в 
отечественную литературу А.П. Калинин и Б.М. Газетов 
(1986). Интерес к этой важнейшей медико-социальной 
проблеме неуклонно возрастает, что имеет следстви-
ем снижение числа ампутаций [8].

В настоящее время гнойно-некротические ослож-
нения остаются наиболее частой причиной нетравма-
тических ампутаций конечностей [3].

Хирургические инфекции у лиц, страдающих сахар-
ным диабетом, являются довольно сложной пробле-
мой, в которой выделены специфические поражения 
нижних конечностей, проявляющиеся сложным ком-
плексом анатомо-функциональных изменений, встре-
чающихся у 30–80 % больных [27, 40, 11].

В патогенезе развития этих изменений лежат 
полинейропатия, остеоартропатия и ангиопатия, 
на фоне которых развиваются различные гнойно-
некротические процессы вплоть до анаэробной флег-
моны и гангрены. Эти изменения получили название 
синдрома диабетической стопы [36, 37, 41, 44, 11].

С 1991 года ВОЗ было принято выделение нейро-
патической (без остеоартропатии и с остеоартропа-
тией), ишемической и нейроишемической форм СДС 
[21, 22].

В последнее время, по данным ряда авторов, ише-
мическую форму как отдельную не выделяют, относя 
ее к нейроишемической, мотивируя тем, что у больных 
СД в той или иной степени есть поражение перифе-
рической нервной системы [22, 16, 28, 7]. Кроме того, 
как отдельную выделяют нейроостеоартропатическую 
форму [22, 7].

При выборе метода лечения учитывается фаза 
воспаления, вид возбудителя, локализация и распро-
страненность патологического процесса, состояние 
защитных сил и индивидуальные особенности больно-
го [18]. В основе хирургического лечения нейропати-
ческой инфицированной формы диабетической стопы 
лежит ряд принципиальных позиций: полная разгрузка 
конечности, хирургическая обработка гнойного очага, 
восстановительные операции оперированной конеч-
ности [26].

Стартовая антибактериальная терапия в подавля-
ющем большинстве случаев проводится эмпирически, 
на основании клинических и эпидемиологических дан-
ных о преобладающих возбудителях, тяжести инфек-
ции, наличии и степени выраженности нефропатии, 
аллергических реакций, предшествующей антибиоти-
котерапии и ее эффективности [17].

Поскольку больные поступают в клинику бакте-
риологически не обследованными, назначают цефа-
лоспорины третьего или четвертого поколения. Це-
лесообразно использовать фторхинолоны второго 
поколения, оправдано и применение защищенных 
пенициллинов. Если же в ране имеется обширный не-
кроз ткани, целесообразна комбинация цефалоспори-
нов и фторхинолонов с метронидазолом или клинда-
мицином. Наряду с антибактериальными препаратами 
целесообразно применение противогрибковой тера-
пии [8].

Фармакотерапия полинейропатии предусматри-
вает два направления. Восстановление пораженных 
нервов, профилактика новых нарушений (патогенети-
ческая терапия) и уменьшение выраженности болево-
го синдрома (симптоматическая терапия). В первом 
случае используются альфа-липоевая кислота, бен-
фотиамин, факторы роста нервов, ингибиторы альдо-
зоредуктазы, ингибиторы протеинкиназы С, Ацетил-L-
карнитин, сосудистая терапия.

Прежде всего, следует особо подчеркнуть, что про-
стые анальгетики и нестероидные противовоспали-
тельные препараты в лечении болей не являются эф-
фективными и не рекомендуются. Это связано с тем, 
что главными механизмами боли являются не процес-
сы воспаления, а многоуровневые изменения в сома-
тосенсорной нервной системе [13, 42, 39, 45].

Для улучшения реологических свойств крови на-
значаются вазоактивные лекарственные препараты. 
Помимо тромбоцитарных дезагрегантов, прием кото-
рых в настоящее время у данной категории больных 
считается обязательным, назначаются препараты 
комплексного воздействия. С целью коррекции нару-
шений свертывающей системы и сосудорасширяюще-
го воздействия применяются ангиопротекторы, деза-
греганты и реологические препараты [9,10].

В экспериментальных исследованиях было выяв-
лено, что клетки различных тканей под воздействием 
активаторов клеточного метобализма увеличивают 
потребление кислорода и глюкозы. Это приводит к по-
вышению энергетического статуса клетки и к интенси-
фикации ее метаболизма [31].

Хирургический этап должен, по возможности, вы-
полняться на фоне полного обследования пациента в 
сочетании с адекватным консервативным лечением и 
разгрузкой пораженной конечности. Хирургические 
вмешательства при гнойно-некротических процессах 
на стопе наиболее эффективны при отсутствии выра-
женного отека конечности, ликвидации ишемии стопы, 
стабилизации общего состояния пациента, коррекции 
углеводного обмена и проведении адекватной анти-
биотикотерапии. В основе хирургического лечения 
должен лежать принцип сберегательности тканей и 
максимального сохранения функций стопы. Показани-
ем к экстренным оперативным вмешательствам явля-
ется влажная гангрена стопы.

Показаниями к срочным оперативным вмешатель-
ствам являются:

– флегмона стопы;
– глубокие абсцессы стопы;
– гнойно-некротические раны, не имеющие адек-

ватного дренирования;
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– отдаленные септические метастатические 
очаги;

– вновь образующиеся абсцессы и плохо дрени-
руемые гнойные затеки.

Показаниями к плановым операциям служат:
– хронический остеомиелит костей стопы;
– вторичные некрозы в ране или трофической 

язве (этапные некрэктомии);
– наличие раневого дефекта кожных покровов 

мягких тканей стопы (различные варианты ре-
конструктивных и пластических операций).

Цель хирургической обработки гнойно-некро-
тического очага – обеспечение широкого доступа к 
гнойно-некротическому очагу, его адекватное дрени-
рование, удаление некротизированных тканей, под-
держивающих инфекцию, а также предупреждение 
ее дальнейшего распространения. Только после вос-
становления физиологических механизмов раневого 
процесса, обеспечивающих отграничение некрозов, 
очищение раневой поверхности, а также активизации 
процессов репарации в ране возникают условия для 
успешного выполнения восстановительных опера-
ций [31].

Использование новейших медицинских технологий 
в хирургии позволяет добиться улучшения результа-
тов лечения больных, особенно при воспалительных 
процессах. Успехи, достигнутые в разработке высоко-
эффективных электродуговых генераторов плазмы, а 
также перспективность применения некоторых физи-
ческих методов воздействия на биологические тка-
ни привели к появлению в медицине нового направ-
ления – плазменной хирургии. С начала применения 
плазменного скальпеля в клинической практике (США, 
1974) накоплен значительный опыт использования 
плазменных потоков в хирургии. В нашей стране это 
направление стало развиваться в 1980-е годы благо-
даря исследованиям B.C. Савельева, О.К. Скобелкина, 
Р.М. Лукомского. Первые успехи в развитии плазмен-
ной хирургии связаны с использованием отечествен-
ных плазменных хирургических аппаратов «СУПР-М» 
(разработчик и изготовитель смоленский авиацион-
ный завод) и «Факел-01» (разработчик МГТУ им. Н.Э. 
Баумана, изготовитель ОКБ «Факел», г. Калининград). 
В ряде лечебно-профилактических учреждений плаз-
менные хирургические установки семейства «Факел» 
начали использоваться с 1990 года. В клинике аппа-
раты, создающие газовые плазменные потоки, нашли 
применение в торакальной и абдоминальной хирур-
гии. Широкое использование нового метода сдержи-
валось отсутствием стандартных заводских образцов 
плазменных инструментов. Экспериментально была 
доказана эффективность данного метода, выражен-
ный бактерицидный, биостимулирующий и обезболи-
вающий эффект и предопределена его перспектива 
при лечении гнойно-воспалительных заболеваний. 
Однако существенным недостатком этих аппаратов 
явилась необходимость использования в них специ-
альных плазмообразующих газов (аргон, гелий). Ста-
ционарный вариант конструкции и дороговизна экс-
плуатации значительно ограничивали применение 
аппарата в клинике [29].

В настоящее время для лечения гнойных ран ис-
пользуется воздушно-плазменный поток оксида 
азота (NO-терапия). Открытие эндогенного оксида 
азота (NO), который продуцируется клетками при по-
мощи NO-синтаз и выполняет функции универсаль-
ного регулятора-мессенджера, явилось крупнейшим 
событием биологии и медицины второй половины 
ХХ века [12, 34].

Монооксид азота – это короткоживущее in vivo га-
зообразное неорганическое соединение. Молекула 

NО представляет собой высокореактивный свобод-
ный радикал (NO), способный трансформироваться 
в ионизированные формы. Общепризнано, что оксид 
азота может выполнять не только функции вторичного 
посредника, но и нейротрансмиттера, аутокринного и 
паракринного регулятора, а в некоторых случаях и гор-
моноподобного индуктора [29].

Идея применения потоков NO для воздействия на 
раневую поверхность принадлежит американским 
ученым (R.F. Shou, Ch. Sheer), однако более глубокое 
изучение этой проблемы принадлежит российским 
ученым. В 2000 году согласно решению Комитета по 
новой медицинской технике МЗ РФ аппарат медицин-
ский воздушно-плазменный «ПЛАЗОН» был рекомен-
дован к серийному производству и клиническому ис-
пользованию [32].

На сегодняшний день известно, что в организме че-
ловека NO выполняет важные биологические функции: 
участвует в регуляции иммунитета, сосудистого тону-
са (вазодилатации), сверты вании крови, нейронных 
коммуникаций и памяти, релаксации гладких мышц 
бронхов и пищеварительного тракта, гормональных 
функций; обеспечивает антимикробную и противоопу-
холевую защиту. NO образуется из L-аргинина в при-
сутствии кислорода под действием трех изоэнзимов 
синтазы NO (NOS). NOS I-типа (nNOS) – нейро нальная 
конститутивная кальцийзависимая форма NOS, пред-
ставлена в нейронах мозга, спинных ганглиях, в нехо-
линергических и неадренергических нейронах пери-
ферической нервной системы [38].

В эксперименте установлена роль эндогенного NO 
в раневом процессе и его дефицит в гнойных ранах [35, 
43, 34]. В настоящее время обнаружено значительное 
ускорение заживления ран в эксперименте и в клинике 
при применении NO-терапии [43, 34].

У больных, которым в комплексное лечение была 
включена NO-терапия, в ближайшем послеопераци-
онном периоде отсутствовали осложнения инфекци-
онного характера в области проведенной операции и 
в 100 % достигнуто заживление раны первичным на-
тяжением. Пациенты наблюдаются в течение двух лет, 
рецидивов не отмечено [24].

Дефицит эндогенного NO у больных сахарным диа-
бетом вызывает нейрорегуляторные расстройства 
(диабетическая нейропатия) и нарушения микро-
циркуляторных функций. Совокупность этих факто-
ров способствует возникновению язвенных дефектов 
стоп, а присоединение вторичной инфекции приводит 
к развитию гнойных осложнений [25, 34].

Новые перспективы в данной проблеме открыва-
ет возможность местного применения монооксида 
азота (NO), генерируемого аппаратом «ПЛАЗОН» из 
атмосферного воздуха. Экспериментальные данные 
показывают, что монооксид азота подавляет рост 
микроорганизмов, что особенно важно при наличии 
антибиотикорезистентной микрофлоры, улучшает со-
судистую трофику и кровоснабжение тканей, что поло-
жительно влияет на процессы репаративного остеоге-
неза и увеличивает концентрацию антибактериальных 
препаратов в очаге поражения [33,15].

Оксид азота участвует в регуляции тонуса крове-
носных сосудов, выступая в качестве вазорелаксирую-
щего фактора. Он подавляет агрегацию тромбоцитов 
и их адгезию на стенках сосудов. Значение моноксида 
азота для улучшения местного иммунитета связано 
со стимуляцией макрофагов, индукцией цитокинов, 
Т-лимфоцитов и ряда иммуноглобулинов, взаимо-
действием со свободными кислородными радикала-
ми [13].

Лечение больных NO-coдержащим и газовыми по-
токами приводит к быстрому уменьшению местных 
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воспалительных явлений, стимулирует развитие гра-
нуляционной ткани и ускоряет процесс эпителизации. 
Цитологическое изучение гнойных ран в динамике 
демонстрирует значительное ускорение очищения 
ран от микрофлоры и детрита при использовании 
NO-терапии. Отмечено также умеренное анальгези-
рующее действие NO-содержащих газовых потоков. 
Применение экзогенного оксида азота для лечения 
гнойных ран стимулирует фагоцитоз, способствует 
уменьшению альтеративно-экссудативных проявле-
ний, активирует макрофагальную и фибробластиче-
скую реакции и ускоряет переход от воспалительной к 
пролиферативной фазе раневого процесса.

Были выделены следующие механизмы или пути 
влияния NO-терапии на патологические процессы:

1) прямое или опосредованное (через образова-
ние пероксинитрита) бактерицидное воздей-
ствие;

2) индукция фагоцитоза бактерий и некротическо-
го детрита нейтрофилами и макрофагами;

3) ингибиция свободных кислородных радика-
лов, оказывающих патогенное воздействие, а 
также возможная активация антиоксидантной 
защиты;

4) нормализация микроциркуляции за счет регу-
ляции тонуса сосудов, антиагрегантных и анти-
коагулянтных свойств NO, что улучшает сосуди-
стую трофику и тканевой обмен;

5) улучшение нервной проводимости;
6) регуляция иммунных нарушений, характерных 

для раневой патологии;
7) секреция активированными макрофагами цито-

кинов, усиливающих рост фибробластов (ИЛ-IP, 
ФНО , ИЛ-8 и других), факторов ангиогенеза, 
хемокинов, в частности моноцитарного хемо-
аттактирующего пептида (МСР-1), G-протеина, 
ядерного фактора кВ (NFkB) и других биологи-
чески активных факторов, регулирующих ране-
вой и воспалительный процесс;

8) прямая индукция пролиферации фибробластов 
и синтеза ими белка;

9) усиление или регуляция синтеза коллагена;
10) регуляция апоптоза при ремоделировании 

грануляционно-фиброзной ткани.
Из этого следует разнообразие физиологических 

функций такого универсального регулятора биоло-
гических процессов, как эндогенный NO, определяет 
его участие в различных патологических процессах, 
а также множественность точек приложения экзоген-
ного NO в патогенетической цепи этих процессов. Как 
эндогенный, так и экзогенный NO оказывают стимули-
рующее или регулирующее воздействие на всех фа-
зах раневого процесса (воспаления, пролиферации, 
рубцевания, обратного развития рубца). Однако меха-
низмы воздействия NO на этих фазах различны, сле-
довательно, должны отличаться дозировка и режим 
NO-терапии в каждой фазе [23].

Таким образом, обобщая данные, представленные 
в данном обзоре литературы, можно заключить, что на 
современном этапе развития медицинской науки хи-
рургия располагает широким арсеналом медикамен-
тозных и физических факторов воздействия на течение 
раневого процесса. Актуальность проблемы лечения 
язвенно-некротических осложнений синдрома диабе-
тической стопы определяет необходимость внедрения 
новых и совершенствования уже имеющихся методов 
лечения. Как было показано выше, использование в 
местном лечении язвенно-некротических осложнений 
синдрома диабетической стопы экзогенного моноок-
сида азота обосновано [23].

Результаты лечения язвенно-некротических ослож-
нений синдрома диабетической стопы, особенно запу-
щенных форм, все еще неудовлетворительны. Поэто-
му разработка методов, путей улучшения результатов 
хирургического лечения весьма большой группы тру-
доспособного населения страны является одной из 
актуальных проблем современной медицины, пред-
ставляет не только теоретический интерес, но имеет 
существенное практическое значение. В этом направ-
лении большие перспективы открывает применение 
экзогенного монооксида азота.

Однако в литературе этот вопрос освещен явно 
недостаточно. Так, нерешенными остаются вопросы 
выбора длительности воздействия монооксида азота, 
связи монооксида азота с фазами раневого процесса, 
мало изучены вопросы динамики в цитокиновом звене 
иммунной системы, цитологии гнойных ран, токсико-
резорбтивного синдрома при язвенно-некротических 
осложнениях синдрома диабетической стопы под воз-
действием азототерапии.
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