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Синдром диабетической стопы является одним из грозных осложнений течения сахарного диабета, 

обусловливая одну из основных причин инвалидизации и смертности вследствие быстрого образования 

и длительного заживления раневых дефектов кожных покровов и мягких тканей, зачастую ведущих к ор-

ганоуносящим операциям нижних конечностей. Диабетическая полинейропатия является ведущим звеном 

в образовании трофических раневых дефектов мягких тканей. В настоящее время отсутствует общепри-

нятый подход к общему и местному этиотропному лечению раневых дефектов мягких тканей при синдроме 

диабетической стопы. В статье описывается  оригинальная методика комплексного патогенетического ле-

чения данной патологии, основанная на консервативной терапии и местном лечении трофических нейро-

патических язв, разработанная и применяемая в центре «Диабетическая стопа» г. Казани. Предлагаемая 

схема позволила значительно сократить среднее время пребывания пациентов в круглосуточном стаци-

онаре и существенно уменьшить количество калечащих операций и рецидивов язв  нижних конечностей 

у больных с синдромом диабетической стопы.

Ключевые слова: 

сахарный 

диабет, синдром 

диабетической 

стопы, 

инфузионная 

терапия, 

биопластический 

материал 

«коллост», лечение 

нейропатических 

язв

Синдром диабетической 

стопы: комплексное лечение 

трофических нейропатических язв
1  ГБОУ ВПО «Казанский государственный медицинский университет» 
Минздрава России

2  Центр «Диабетическая стопа» на базе ГАУЗ «Городская клиническая 
больница № 5» г. Казани

3  ГАУЗ «Госпиталь для ветеранов войн» Министерства здравоохра-
нения Республики Татарстан, Казань 

К.А. Корейба1, 2, 
А.Р. Минабутдинов2, 
Е.А. Корейба3

АНАЛИТИЧЕСКИЕ ОБЗОРЫ

Diabetic foot syndrome: integrated treatment of trophic neuropathic ulcers

Diabetic foot is one of the serious complications of diabetes mellitus, causing one of the main causes 

of morbidity and mortality, due to the rapid formation and a long healing of wound defects of the skin and 

soft tissues often leading to the lower limb amputations. Diabetic neuropathy is the leading element in the 

formation of trophic wound defects. Currently there is no standard approach to the general and local causal 

treatment of wound defects in patients with diabetic foot syndrome. The article describes an original technique 

of complex pathogenic treatment of this pathology, based on conservative therapy and local treatment of tro-

phic neuropathic ulcers developed and applied in the «Diabetic foot» Center, Kazan. The proposed scheme 

has allowed to significantly reduce the average time of patients stay in hospitals and significantly reduce the 

amount of operative mutilation and recurrences of the lower extremities ulcers in patients with diabetic foot 

syndrome.
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Г
ипергликемия при сахарном диабете (СД) играет ос-

новополагающую роль в формировании как ангио-

патии, так и нейропатии. Диабетическая ангиопатия 

делится на микроангиопатию и макроангиопатию. Наличие 

диабетической нейропатии утяжеляет течение ангиопа-

тии вследствие снижения антитромбогенной активности 

эндотелия [7]. Микроангиопатии, поражая vasa nervorum, 

усугубляют течение нейропатии. 

Диабетическая нейропатия (ДН) – комплекс клини-

ческих и субклинических патологических изменений со 

стороны разных отделов и структур нервной системы, раз-

вивающийся в результате метаболических нарушений, ха-

рактерных для больных СД. Она развивается вследствие 

распространенного поражения нейронов и их отростков как 

в периферической, так и центральной нервной системе [8]. 

ДН – одно из наиболее часто встречающихся поздних ос-
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ложнений СД. По данным различных исследований, ДН реги-

стрируется у 15–80% больных СД и может даже предшество-

вать появлению клинических симптомов заболевания [5]. 

ДН диагностируется в любом возрасте, однако клинические 

проявления чаще наблюдаются у пациентов старше 50 лет. 

В настоящее время проблеме ДН уделяется все больше вни-

мания. Это связано с тем, что поражение периферической 

нервной системы у лиц с нарушенным углеводным обменом 

может приводить к выраженному болевому синдрому, резко 

снижающему качество жизни больных, а в особо тяжелых 

случаях способствовать развитию депрессивных состояний. 

Механизмы, лежащие в основе развития и течения диабе-

тической полинейропатии (ДПН) – метаболические и со-

судистые. ДН подразделяют на [10]: І. Диабетическую цен-

тральную нейропатию. ІІ. Диабетическую периферическую 

нейропатию: 1. Дистальную симметричную нейропатию: 

с преимущественным поражением чувствительных нервов 

(сенсорная форма); с преимущественным поражением дви-

гательных нервов (моторная форма); с комбинированным 

поражением (сенсомоторная форма); проксимальная амио-

трофия. 2. Диффузную автономную (вегетативную) ней-

ропатию. ІІІ. Фокальную (очаговую) нейропатию. Среди 

диабетической периферической нейропатии первое место 

(70%) занимает дистальная симметричная сенсомоторная 

нейропатия. ДПН встречается в среднем в 40–60% случаев 

(и имеет тенденцию роста в зависимости от длительности 

СД). ДПН значительно снижает качество жизни больных 

и является одним из основных факторов риска развития 

синдрома диабетической стопы. Доказан факт, что ДН явля-

ется основой развития до 75% случаев синдрома диабетиче-

ской стопы [9].

Синдром диабетической стопы (СДС) – это состояние, 

объединяющее патологические изменения периферической 

нервной системы, артериального и микроциркуляторного 

русла, костно-суставного аппарата стопы, представляющие 

непосредственную угрозу или развитие язвенно-некротиче-

ских процессов и гангрены стопы [3]. Клинически СДС мани-

фестируется у 25% больных СД [14], что является причиной 

госпитализаций в 20% случаев и приводит к органоунося-

щим операциям [4] в 85% случаев [1, 13].

В настоящее время в клинической классификации СДС 

выделяют 3 формы: 1) нейропатическую, 2) нейроостеоар-

тропатическую и 3) нейроишемическую [2]. Во всех пред-

ставленных формах одной из составляющих является нейро-

патический компонент.

Течение хронического раневого процесса при СД отли-

чается большой длительностью, сложностью, высокой сто-

имостью лечения и неоднозначностью терапевтического 

прогноза. Стандартные методы не всегда позволяют достичь 

заживления дефекта [4].

Наиболее трудоемкими в отношении лечения и закрытия 

дефекта тканей являются нейротрофические язвы, особен-

но при присоединении инфекционного агента и развития 

восходящего гнойно-некротического процесса. Прогноз 

в данном случае зачастую неблагоприятен как в отношении 

сохранения конечности, так и в отношении качества жизни 

пациента. Схемы лечения язвенно-некротических дефектов 

нижних конечностей у больных с СДС, вызванных ишемией 

тканей, кардинально отличаются от таковых при нейротро-

фическом поражении. При превалировании компонента 

ишемии основной составляющей лечения является рекон-

структивное вмешательство на артериях нижних конечно-

стей. Очищение дефекта и его заживление после реваску-

ляризации зачастую происходит благоприятно. При лечении 

нейропатических язв основной проблемой является купиро-

вание нейропатии и вызванной поражением nervum vasorum 

микроангиопатии. Процесс лечения носит длительный и не 

всегда благоприятный характер, сопровождается рециди-

вами, что ведет к удорожанию лечения.

Материал и методы

Учитывая вышеизложенное и ориентируясь на реко-

мендации экспертных групп при Европейской ассоциации 

по изучению СД [15] и национальные стандарты оказания 

медицинской помощи больным СД, в центре «Диабетическая 

стопа» г. Казани разработан и с 2012 г. внедрен в практиче-

скую деятельность способ лечения нейротрофических язв 

нижних конечностей у больных с СДС (патент на изобретение 

№ 2549459 от 30.03.2015 РОСПАТЕНТ ФГБУ ФИПС). Схема ме-

тодики состоит из следующих этапов: 1. Консервативная ме-

дикаментозная терапия. 2. Хирургическое лечение с примене-

нием имплантации современных биоматериалов «коллост» на 

основе коллагена 1-го типа. 3. Завершающая терапия: продол-

жение медикаментозной коррекции ДН, применение совре-

менных интерактивных повязок, иммобилизация конечности 

повязкой типа ТСС до завершения эпителизации с переходом 

в дальнейшем на индивидуальную диабетическую обувь. 

Препараты, применяемые для консервативной терапии: 

  производные тиоктовой кислоты, уровень доказа-

тельности А при ДН, по данным экспертной комиссии 

по изучению диабетической нейропатии при Евро-

пейской ассоциации по изучению сахарного диабета 

(NEURODIAB) и 8-го Международного симпозиума по 

диабетической нейропатии [15]. Обладают антиокси-

дантным эндогенным действием, связывая свободные 

радикалы, регулируют углеводный и липидный обмен, 

способствуют преодолению инсулинорезистентности, 

стимулируют обмен холестерина, улучшает трофику 

нейронов и аксональную проводимость, уменьшая 

проявление ДН;

  габапентины, уровень доказательности А при ДН, по 

данным экспертной комис сии по изучению ДН при 

Европейской ассоциации по изучению сахарного 

диабета (NEURODIAB) и 8-го Международного симпо-

зиума по диабетической нейропатии [15]. Обладают 

противосудорожным и аналгезирующим действием, 

улучшают питание и восстанавливают пораженное 

нервное волокно, улучшают проводимость импульсов 

по нервным волокнам; 

  сулодексид, является антикоагулянтным, фибриноли-

тическим, антиадгезивным, ангиопротективным (вос-

становление структурной целостности и функции эндо-

телиальных клеток), гиполипидемическим средством, 

купирует микроангиопатию периферических сосудов, 

улучшая питание нервных волокон, пораженных при СД.

К.А. Корейба, А.Р. Минабутдинов, Е.А. Корейба
СИНДРОМ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ СТОПЫ: КОМПЛЕКСНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ТРОФИЧЕСКИХ НЕЙРОПАТИЧЕСКИХ ЯЗВ
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Первый этап:
1) производные тиоктовой кислоты по 600 мг внутри-

венно на 200 мл физиологического раствора, медленно, ка-

пельно в течение срока стационарного лечения (в среднем 

10–14 дней), затем перорально по 1800 мг/сут в течение 

2 нед с переходом на 600 мг;

2) витамины В
1
, В

6
 внутривенно на физиологическом 

растворе по 2 мл в течение срока стационарного лечения 

(в среднем 10 дней) с переходом на таблетированные ней-

ротропные витамины;

3) габапентины по 300 мг на ночь в течение 10 дней, за-

тем по 300 мг на ночь при парастезиях и болях в икроножных 

мышцах и стопах (до 30 дней);

4) сулодексид 600 ЛЕ на 200 мл физиологического раство-

ра внутривенно капельно в течение 10 дней, затем по 250 ЛЕ

per os 2 раза в день до 2 мес;

+ антибактериальные препараты, с учетом чувствитель-

ности микрофлоры;

+ посимптомная терапия на фоне сахароснижающих пре-

паратов.

На 3–5-е сутки для очищения раны и подготовки ее 

к закрытию применяется ультразвуковая гидрохирургиче-

ская обработка дефекта. Это позволяет селективно удалять 

участки некроза, гнойно-фибринозного налета, девитали-

зированные ткани с микрофлорой и раневой биопленкой. 

Важнейшей причиной длительного заживления ран явля-

ется биопленка раневого дефекта. Биопленка – микробное 

сообщество, состоящее из клеток, которые прикреплены 

к поверхности или друг к другу, заключенные в матрикс син-

тезированных ими внеклеточных полимерных веществ. Бак-

терии составляют лишь 5–35% массы биопленки, большую 

часть составляет межбактериальный матрикс, являющийся 

фактором устойчивости и представляющий собой слизисто-

полимерный слой, вырабатываемый сразу после адгезии 

и включающий липополисахариды, протеогликаны, гли-

копротеиды, эндополисахариды, аналогичные веществу 

клеточной стенки, гликокаликса и капсул бактерий. Такая 

форма существования предоставляет бактериям массу пре-

имуществ в условиях воздействия неблагоприятных факто-

ров внешней среды и организма-хозяина. По данным центра, 

в 2010–2013 гг. в посевах раневых дефектов превалировала 

флора: Staphylococcus aureus (37,9%), Staphylococcus aureus 

(21,6%), Enterococcus faecalis (12%), Escherichia coli (11,6%), 

Enterococcus faecium (6,3%), грамположительные аэробные 

и факультативно анаэробные (3,2%) и др. Данные центра 

полностью соответствуют общемировой статистике [11].

Второй этап: механическая некрэктомия осуществляется 

при помощи аппарата гидрохирургической ультразвуковой 

кавитации, где в качестве жидкости для обработки ран мы 

использовали не растворы антисептиков, а слабый раствор 

местного анестетика. Эмпирически нами обнаружено, что 

основное действие на раневую биопленку, девитализиро-

ванные ткани имеет ультразвуковая кавитация, а раствор, 

подаваемый через насадку, служит для удаления, «смыва» 

срезанных ультразвуком тканей. Неоспоримым преимуще-

ством подачи местного анестетика является эффект аппли-

кационной анестезии и отсутствие в силу этого необходимо-

сти проведения инфильтрационного обезболивания области 

дефекта с введением анестетика в паравульнарные ткани 

или проведения общего обезболивания.

Интраоперационно, после очищения раневого дефекта, 

проводили имплантацию в паравульнарные и вульнарные 

ткани раны биопластического материала на основе нативного 

коллагена 1-го типа – «коллост». Это препарат, полученный 

из кожи крупного рогатого скота, обработанной таким обра-

зом, что эпидерма, жировая клетчатка и все дермальные клет-

ки удалены без нарушения коллагеновой матрицы, лишенный 

чужеродной антигенной структуры, создавая неиммуноген-

ный, инертный материал. Для имплантации мы использовали 

данный материал в виде 7 или 15% геля [6]. Использованию 

биопластических материалов на основе коллагена 1-го типа 

предшествовало понимание патоморфологических про-

цессов образования раны и причин хронизации раневого 

процесса. При нейроишемической форме СДС нарушается 

взаимоотношение белковых фракций, а именно происхо-

дит дезорганизация коллагена, имеющего исключительно 

важное значение в течении репаративно-пролиферативной 

фазы раневого процесса. Нарушается физиологическое те-

чение раневого процесса, происходят хронизация язвенного 

дефекта и развитие раневой кахексии, что непременно при-

водит к нарушению обменных процессов в ране, длительно-

му течению, снижению реактивности, отсутствию тенденции 

к самостоятельной эпителизации. 

Введение биоматериала технически осуществляется на 

фоне «чистого раневого поля» на выходе иглы. Таким обра-

зом, создается тоннель, заполняемый материалом «коллост». 

Третий этап: после имплантации биоматериала для соз-

дания оптимальной физиологичной среды в ране и стиму-

ляции процессов заживления раневую поверхность закры-

вали современными интерактивными гидроколлоидными 

перевязочными материалами (создание условий «влажной 

среды»). Для профилактики присоединения вторичной ин-

фекции применяли атравматические повязки в комбина-

ции с покрытиями, содержащие ионы Ag с 5–7-го дня после 

имплантации. Перевязки после имплантации проводили 

в среднем 1 раз в 3–5 дней. Нахождение больных в кру-

глосуточном стационаре обусловлено состоянием ранево-

го дефекта: от количества, характера отделяемого из раны 

и реакции самой повязки. Перевод больных на амбулаторное 

наблюдение осуществлялся на 3–5–7-е сутки с момента им-

плантации биоматериала «коллост» при условии иммобили-

зации повязками по методике ТСС. Все пациенты продолжали 

получать комплексную общую терапию по выше описанной 

схеме на фоне имплантации биоматериала «коллост».

Результаты

Расчет абсолютной площади раневого дефекта при дан-

ном методе сложен в связи с тем, что при применении био-

материала «коллост» эпителизация происходит не только 

от «периферии к центру», как при физиологичном течении 

раневого процесса, но и от «центра к периферии», в ме-

стах введения в рану нативного коллагена 1-го типа. Этот 

фактор предопределил увеличение относительной ско-

рости заживления раневого дефекта (RSH). Относитель-

ная скорость заживления ран была определена формулой 
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RSH=(1–S
1
/S

0
)×100%, где S

1
– площадь язвы через опреде-

ленное количество дней после имплантации биоматериала, 

S
0
 – первоначальная площадь язвы [12]. Начало островко-

вой эпителизации раневого дефекта визуально наблюдалось 

на 10,3±2,8-е сутки. Уже через 14–20 дней отмечены грану-

лирующие раны без признаков воспаления или отторжения 

пластического материала, с эпителизацией в точках имплан-

тации. Ни в одном случае применения данного препарата не 

выявлено гипертрофического рубцевания. 

Применение биопластического материала «коллост» на 

основе нативного коллагена 1-го типа при лечении больных 

нейропатической формой СДС позволило существенно со-

кратить среднее время пребывания пациентов в круглосу-

точном стационаре. 

Отмечается закономерная динамика: с увеличением ча-

стоты применения в клинической практике комплексного 

лечения с применением разработанных нами методов кон-

сервативной терапии и использованием биопластического 

материала при закрытии длительно незаживающих раневых 

дефектов уменьшается число радикальных калечащих опе-

раций на нижних конечностях (рис. 1). Также данная мето-

дика позволила снизить количество органоуносящих опера-

ций на уровне стоп и пальцев (см. рис. 1). 

Внедренная нами в клиническую практику методика по-

зволила значительно снизить уровень повторного обраще-

ния пациентов с язвенными дефектами за специализиро-

ванной хирургической помощью, что указывает на снижение 

количества рецидивов (рис. 2).

Выводы

1. Лечение раневых дефектов больных с нейропатиче-

ской формой СДС должно начинаться с наиболее полного 

Таблица 1. Динамика изменения среднего времени пребывания в отделении гнойно-септической хирургии специализирован-
ного центра «Диабетическая стопа» г. Казани

2010 г. 2011 г. 2012 г. 2013 г. 2014 г.
17,74±1,14 18,21±1,2 15,29±1,14 14,656±0,45 12,13±0,37

Рис. 1. Соотношение уровней ампутаций (%) нижних конечностей в центре «Диабетическая стопа»

Рис. 2. Обращаемость пациентов в центр «Диабетическая 
стопа» г. Казани
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и своевременного диагностического этапа с минимизацией 

сроков его проведения.

2. Лечение при диагностированной ДН следует начинать 

как можно раньше.

3. В ходе терапии необходимо учитывать все возникшие 

и/или могущие возникнуть осложнения с коррекцией спосо-

бов введения препаратов и их дозировки, ориентируясь  на 

индивидуальные особенности организма пациента.

4. Механическая некрэктомия с помощью ультразвуковой 

гидрохирургической обработки наиболее эффективна в от-

ношении раневой биопленки, гнойно-фибринозного налета, 

девитализированных тканей.

5. Применение биопластических материалов «коллост» 

у больных с нейропатической формой СДС ускоряет зажив-

ление раневого дефекта, что ведет к снижению уровня вы-

соких ампутаций. 

6. Среднее время пребывание больного в круглосуточном 

стационаре сократилось на 20%, что снизило стоимость ле-

чения данной категории больных.

7. Количество повторных обращений в хирургические 

стационары по поводу рецидивов язвенных дефектов умень-

шилось на 13,4–18,5%.
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