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По мнению экспертов ВОЗ, в настоящее

время наиболее эффективным решением

проблемы СДС и ампутаций нижних конеч�

ностей у больных СД является мультидис�

циплинарный подход к ведению пациентов.

Иными словами, эффективную помощь

больным с СДС может оказать только ко�

манда специалистов, в которую должны

входить диабетолог (эндокринолог), общий

хирург, сосудистый хирург, ортопед, поди�

атр, психолог, техник�протезист, специаль�

но подготовленный средний медицинский

персонал и др. 

Соответственно, и рассматривать пробле�

му ведения пациентов с СДС мы посчитали

правильным с различных точек зрения, для

чего пригласили к беседе трех ведущих спе�

циалистов � диабетолога, хирурга и ортопеда. 

О причинах разви�

тия и патогенезе

СДС, а также основ�

ных принципах веде�

ния пациентов с этим

осложнением СД мы

попросили рассказать
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– Что представляет собой СДС и почему
эта проблема считается такой актуальной? 

– Эксперты ВОЗ в 1987 г. определили

СДС как патологическое состояние стопы

при СД, возникающее на фоне патологии

периферических нервов и сосудов, характе�

ризующееся поражением кожи, мягких тка�

ней, костей и суставов, проявляющееся в

виде трофических язв, костно�суставных

изменений и гнойно�некротических про�

цессов. 

В Международном соглашении по диабе�

тической стопе (2000) СДС определен как

комплекс анатомо�функциональных изме�

нений стопы у больного СД, связанный с

диабетической нейропатией, ангиопатией и

остеоартропатией, на фоне которых разви�

ваются гнойно�некротические процессы. 

Актуальность проблемы СДС обусловлена

прежде всего значительным риском ампута�

ции нижней конечности и высокой смерт�

ностью. В настоящее время гнойно�некроти�

ческое поражение стоп у больных СД являет�

ся ведущей причиной нетравматических ам�

путаций нижних конечностей в мире. Риск

ампутации у больных СД в среднем в 10�

25 раз выше, чем у лиц без диабета. Послеопе�

рационная смертность после ампутации у

больных СД составляет 5�10%, а смертность в

течение семи лет достигает 50%. 

– Почему и каким образом развивается
СДС?

– Вследствие таких распространенных

хронических диабетических осложнений,

как полинейропатия и ангиопатия, у паци�

ентов с СД нарушается иннервация и/или

кровоснабжение нижних конечностей.

Снижение чувствительности (тактильной,

температурной, болевой, вибрационной)

повышает вероятность термических, хими�

ческих и механических травм, поскольку

человек часто не ощущает повреждающего

воздействия. Кроме того, нейропатия при�

водит к нарушению биомеханики стопы и

неправильному распределению плантарной

нагрузки. В результате этого в местах пов�

реждения или повышенного давления на

фоне нарушений кровотока и вегетативной

иннервации нередко развиваются язвы сто�

пы. Вследствие снижения болевой чувстви�

тельности язвы в течение длительного вре�

мени могут оставаться незамеченными, ин�

фицироваться и вызывать развитие гнойно�

некротических поражений стопы, которые в

свою очередь несут серьезную угрозу ампу�

тации. 

В зависимости от преобладающего меха�

низма развития СДС традиционно выделяют

три его формы – нейропатическую (~70%

случаев), ишемическую (~20%) и нейроише�

мическую (~10%). Они отличаются клини�

ческой картиной и подходами к лечению. 

Однако выбор лечебно�диагностической

тактики зависит не только от того, что более

выражено – нарушения иннервации или

кровообращения. Алгоритм ведения паци�

ента, безусловно, определяется и степенью

тяжести поражений тканей стопы. Все ос�

новные патогенетические звенья СДС учте�

ны в классификации PEDIS, которая была

разработана Международной рабочей груп�

пой по проблеме диабетической стопы

(IWGDF) и в настоящее время широко ис�

пользуется во всем мире. Она похожа на он�

кологическую классификацию TNM, где

каждая буква с индексом описывает степень

выраженности каждого из важных компо�

нентов патологии. 

Так, классификация PEDIS учитывает

следующие нарушения:

• Perfusion – снижение кровоснабжения

конечности;

• Extent/size – размер язвенного дефекта;

• Depth/tissue loss – глубина поражения;

• Infection – инфекционный процесс;

• Sensation – снижение чувствительности.

– Как можно предупредить развитие СДС у
больного СД? 

– Основой профилактики СДС является

компенсация СД, однако не менее важную

роль играет также обучение пациента пра�

вильному уходу за стопами. Больной СД дол�

жен быть информирован о предрасположен�

ности к образованию язв стопы. Следует ак�

центировать внимание на необходимости ре�

гулярного самостоятельного осмотра стоп (с

помощью зеркала или при содействии кого�

то из близких); периодического осмотра обу�

ви; аккуратности при приеме тепловых про�

цедур и педикюре; правильном выборе нос�

ков и обуви и т.д. Даже при отсутствии язв

обувь и стопы пациента с СД должен перио�

дически осматривать специалист кабинета

диабетической стопы. При наличии дефор�

маций стопы обязательно необходимо при�

менение ортопедических стелек и/или орто�

педической обуви. Общие рекомендации по

профилактике СДС должны включать отказ

от курения, рациональное питание, контроль

артериального давления и липидов крови. 

Было показано, что эти, казалось бы, прос�

тые вмешательства уменьшают риск развития

язв стопы более чем в два раза (Litzelman D.K.

et al., 1993; Vinik A.I. et al., 2000 и др.). К сожа�

лению, этим вопросам по�прежнему уделяет�

ся непростительно мало внимания как врача�

ми, так и пациентами. 

– Каковы основные принципы ведения па(
циентов с СДС?

– Как уже было отмечено, лечебная так�

тика при СДС во многом зависит от степени

выраженности нарушений иннервации и

кровообращения в тканях нижних конеч�

ностей, а также от наличия гнойно�некро�

тических поражений. 

В любом случае обязательным условием

эффективной терапии является компенсация

СД. Также необходимы отказ от курения,

коррекция артериального давления и липид�

ного спектра крови.

При наличии язвы стопы для ее заживле�

ния необходима разгрузка конечности. С

этой целью используют специальные стель�

ки, ортопедическую обувь, лонгеты, ортезы

и даже в ряде случаев рекомендуют передви�

гаться с помощью кресла�каталки. Прово�

дится местное лечение язв и ран, при необ�

ходимости в схему терапии включают анти�

бактериальные препараты. 

При ишемической форме СДС больного

необходимо направить к сосудистому хи�

рургу для рассмотрения возможности про�

ведения реконструктивного оперативного

вмешательства на артериях стопы. 

При наличии диабетической нейропатии

необходима адекватная ее терапия, для чего

применяют препараты α�липоевой кисло�

ты, витамины группы В, актовегин, хотя их

эффективность относительно заживления

язв стопы и профилактики ампутации прак�

тически мало изучена. 

Об основных

принципах ведения

пациентов с язвами и

раневыми дефектами

стоп на фоне СД, а

также с гнойно�нек�

ротическими ослож�

нениями СДС мы

попросили расска�

зать руководителя
Донецкого городского

центра диабетической стопы, доцента кафед(
ры хирургии № 2 ФИПО Донецкого нацио(
нального медицинского университета
им. М. Горького, члена Европейской рабочей
группы по проблеме диабетической стопы
(DFSG), кандидата медицинских наук Николая
Васильевича Свиридова.

– Какой должна быть тактика ведения па(
циента с СД и язвой стопы?

– При выявлении у больного СД язвы

стопы независимо от ее этиологии и разме�

ра эндокринолог должен направить его на

консультацию к хирургу. Первоочередная

задача хирурга при обследовании такого па�

циента – определение причины и вида яз�

венного дефекта, поскольку от этого во

многом будет зависеть дальнейшая лечебно�

диагностическая программа и тактика веде�

ния пациента. 

Напомню, что у больных СД может иметь

место так называемая прессорная язва, раз�

вившаяся вследствие диабетической поли�

нейропатии с нарушением всех видов

чувствительности, или ишемическая (ней�

роишемическая) язва, обусловленная преж�

де всего недостаточностью кровообращения

в нижней конечности. Дифференцировать

их в большинстве случаев несложно на ос�

новании клинической картины и дополни�

тельных методов обследования. 

Нейропатические язвы локализуются,

как правило, на тех участках стопы, которые

испытывают наибольшее плантарное давле�

ние или часто травмируются тесной обувью,

имеют круглую или овальную форму с омо�

золелыми краями, прикрыты остатками

утолщенной кожи разрушенного натопты�

ша, безболезненны. Окраска и температура

кожных покровов при нейропатических яз�

вах обычно не изменены, в случае отсут�

ствия отеков хорошо определяется пульса�

ция на периферических артериях стоп. 

При наличии прессорной язвы определя�

ющим условием лечения является разгрузка

стопы. С этой целью мы применяем иммо�

билизирующие индивидуальные разгрузоч�

ные лонгеты системы ТСС (total contact

cast), ортезы, ортопедические разгрузочные

стельки и обувь. Кроме того, осуществляет�

ся местная обработка язвенного дефекта с

удалением гиперкератоза до дна язвы с пос�

ледующим применением раневых покры�

тий. Важными условиями заживления ней�

ропатической язвы являются коррекция

гликемии и адекватное медикаментозное ле�

чение диабетической полинейропатии на

фоне разгрузки стопы. 

Ишемические язвы носят характер сухих

акральных некрозов, расположенных на фа�

лангах пальцев, пятках, боковых поверхнос�

тях стоп; в отличие от нейропатических

они, невзирая на наличие нейропатии, бы�

вают болезненными. При ишемических яз�

вах кожа стоп холодная, бледная или циано�

тичная, реже имеет розовато�малиновый

оттенок. Пульсация на стопе, подколенных

и бедренных артериях ослаблена или паль�

паторно не определяется. Степень наруше�

ния кровотока оценивают с помощью ульт�

развуковой допплерографии с обязатель�

ным определением так называемого лоды�

жечно�плечевого индекса (ЛПИ). В случае

выявления критической ишемии нижней

конечности (ЛПИ <0,5) пациента необхо�

димо направить к сосудистому (эндоваску�

лярному) хирургу для решения вопроса об

оперативном лечении по реваскуляризации

конечности. Если кровообращение компен�

сировано за счет коллатерального кровото�

ка и ситуация не требует участия сосудистых

хирургов (ЛПИ ≥0,5), то пациента с язвой

стопы следует направить в хирургический

стационар или в центр диабетической стопы

для проведения комплексного лечения, це�

лями которого являются компенсация угле�

водного обмена, нормализация липидного

спектра крови, улучшение метаболизма

клеток и кровотока в нижней конечности,

антибактериальная и озонотерапия, мест�

ное лечение язвенного дефекта. 

– Какие мероприятия должны быть прове(
дены в случае гнойно(некротических ослож(
нений СДС?

– Гнойно�некротические процессы ниж�

них конечностей у больных СД требуют

проведения неотложного хирургического

вмешательства, где не следует торопиться с

решением вопроса о проведении высокой

ампутации. Основная цель при выполнении

операции – это максимальное сохранение

опорной функции стопы. Сначала хирургу

необходимо оценить площадь и глубину по�

ражения (с помощью осмотра и зонда) и

провести первичную хирургическую обра�

ботку очага поражения с иссечением нежиз�

неспособных тканей, раскрытием и дрени�

рованием гнойных затеков. 

В течение 5�6 дней после первичной хи�

рургической обработки пациент должен по�

лучать активное комплексное медикамен�

тозное лечение, включающее контроль гли�

кемии, дезинтоксикацию, применение де�

загрегантов, вазоактивных средств с мета�

болической направленностью (сулодексид,

актовегин), низкомолекулярных гепаринов,

лимфовенотоников. До получения результа�

тов бактериологического исследования би�

оптата и антибиотикограммы назначают

Синдром диабетической стопы – 
«Простое решение сложной проблемы» – один из наиболее часто встречающихся заголовков статей – увы, пока
неприменим к такой серьезной патологии, как синдром диабетической стопы (СДС). СДС по8прежнему остается грозным
осложнением сахарного диабета (СД), несущим значительную угрозу ампутации конечности, существенно
ухудшающим качество жизни больного и сокращающим ее продолжительность. Казалось бы, мероприятия,
направленные на профилактику развития СДС у больных СД, просты, доступны и эффективны. Но к сожалению, 
более чем за 20 лет после подписания Сент8Винсентской декларации добиться значимого снижения частоты ампутаций
у больных СД во многих странах так и не удалось. Поэтому сегодня приходится констатировать тот факт,
что диабетическая стопа – это сложная проблема без простого решения.
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эмпирическую, деэскалационную антибио�

тикотерапию с использованием препаратов

широкого спектра действия, обладающих

природной активностью в отношении наи�

более частых возбудителей гнойно�некро�

тического процесса при СДС (защищенные

аминопенициллины, аминогликозиды, кар�

бапенемы, метронидазол). После получения

результатов антибиотикограммы схему ан�

тибиотикотерапии корректируют. 

У части больных СДС для заживления

послеоперационных раневых дефектов стоп

бывает достаточно первичной хирургичес�

кой обработки и адекватного медикаментоз�

ного лечения. Но немалая часть пациентов в

связи с формированием очагов вторичного

некроза нуждаются в проведении повторных

санирующих операций. В этих случаях, по

возможности, предпочтение следует отдавать

«малым» операциям с целью максимального

сохранения опорной функции ноги. 

В зависимости от глубины и распростра�

ненности гнойно�некротического процесса

в течение 5�7 суток после первичного хи�

рургического вмешательства проводится ос�

новная радикальная операция – расширен�

ная некрсеквестрэктомия или «малые» опе�

рации – резекции стопы или щадящие ам�

путации (пальцев, переднего отдела стопы).

В исключительных случаях возникает необ�

ходимость выполнения высокой ампутации

нижней конечности, когда для нее опреде�

лены четкие показания: это невозможность

проведения хирургической реваскуляриза�

ции сосудистыми хирургами или неэффек�

тивность медикаментозной терапии при

хронической критической ишемии нижней

конечности, наличие распространенной

влажной гангрены стопы; дальнейшее рас�

пространение гнойно�некротического про�

цесса на ткани стопы и голени после пер�

вичной хирургической обработки или ма�

лой ампутации с развитием сепсиса и поли�

органной недостаточности. 

После первичной хирургической обработ�

ки небольшие по площади и неглубокие ра�

невые дефекты успешно заживают с исполь�

зованием раневых покрытий или лиофилизи�

рованной ксенокожи свиньи, адекватно по�

добранных с учетом фазы раневого процесса. 

При проведении ампутаций пальцев в

большинстве случаев удается закрыть ране�

вой дефект простыми пластическими метода�

ми, а заживление раны происходит первич�

ным натяжением. Для очищения и стимуля�

ции заживления небольших по площади, но

глубоких послеоперационных дефектов пос�

ле расширенной некрсеквестрэктомии при�

меняется метод ультразвуковой кавитации

ран, VAC�терапия отрицательным давлени�

ем, различные раневые покрытия и гели, со�

держащие эпидермальные факторы роста.

Обширные раневые дефекты (более 6 см2)

редко заживают самостоятельно и часто яв�

ляются причиной высокой ампутации всле�

дствие распространения гнойно�некроти�

ческого процесса. В случаях обширных, но

неглубоких послеоперационных ран мы

применяем раннюю аутодермопластику в

сочетании с инновационными клеточно�

тканевыми технологиями с использованием

так называемого дермального эквивалента. 

Дермальный эквивалент представляет со�

бой трехмерную структуру из аутофибро�

бластов кожи пациента, заключенных в кол�

лагеновый гель. В основе стимулирующего

влияния дермального эквивалента на про�

цессы регенерации тканей раны лежит син�

тез фибробластами факторов роста, цитоки�

нов и молекул внеклеточного матрикса.

Применение дермального эквивалента пос�

ле операций по поводу гнойно�некротичес�

ких осложнений СДС препятствует распро�

странению гнойно�некротического процес�

са, ускоряет очищение раны от деструктив�

ных масс, быстро переводит первую фазу те�

чения раневого процесса во вторую, стиму�

лирует процесс регенерации и эпителиза�

ции раны и обеспечивает подготовку ране�

вого ложа к ранней аутодермопластике. При

использовании данного метода приживае�

мость кожных лоскутов составляет 92�95%,

в то время как в случае применения только

аутодермопластики без дермального экви�

валента, включая и множественные ауто�

дермопластики, показатель приживаемости

кожных лоскутов на фоне нарушенного уг�

леводного обмена составляет около 60%. 

Нередко после иссечения распространен�

ных зон некроза или различных видов ампу�

таций стопы образуются обширные раневые

дефекты мягких тканей и обпилы костей,

обнажаются суставные поверхности, кото�

рые при дефиците тканей невозможно од�

номоментно укрыть различными пласти�

ческими способами. В этих случаях обшир�

ные и глубокие послеоперационные ране�

вые дефекты тампонируются кожно�жиро�

вым аутолоскутом, заготовленным из перед�

ней брюшной стенки. Жировая ткань тако�

го аутотрансплантата выполняет барьерную

функцию, защищая послеоперационную

рану от инфицирования, а затем становится

основой для образования грануляций. Па�

раллельно с кожно�жировой пластикой

проводится катетеризация нижней надчрев�

ной артерии на стороне поражения для пос�

ледующей длительной аппаратной внутри�

артериальной лекарственной терапии, что

также предупреждает дальнейшее распрост�

ранение инфекционного процесса и помо�

гает существенно сократить риск высокой

ампутации. Через 2�3 нед мумифицирован�

ную кожную часть аутолоскута поэтапно ис�

секают, под ним определяется вновь образо�

ванная грануляционная ткань и тракция

краев раны, стабилизируется углеводный

обмен и общее состояние пациента. В пос�

ледующем проводится аутодермопластика

гранулирующей поверхности по Тиршу или

дерматомным расщепленным лоскутом в

сочетании с дермальным эквивалентом. 

Всем больным в послеоперационном пе�

риоде обязательны контроль гликемии и

длительная разгрузка стопы до полного за�

живления раневых дефектов с помощью

лонгет, костылей, колясок. Необходимым

условием окончательной успешной реаби�

литации оперированных больных СДС яв�

ляется ортопедическая коррекция с изготов�

лением индивидуальной лечебной разгру�

зочной ортопедической обуви со стельками.

Одним из проявле�

ний СДС является

диабетическая остео�

артропатия (ДОА). О

том, как диагности�

ровать и лечить эту

патологию, мы поп�

росили рассказать ру(
ководителя Центра
ортопедии, травмато(
логии и спортивной

медицины клинической больницы «Феофа(
ния» Государственного управления делами,
доктора медицинских наук, профессора Игоря
Михайловича Зазирного. 

– Что такое ДОА и как она развивается? 
– Диабетическая остеоартропатия –

прогрессирующая асептическая деструкция

костной ткани и суставов на фоне диабети�

ческой нейропатии. В подавляющем боль�

шинстве случаев ДОА поражает кости и сус�

тавы стоп (чаще всего предплюсне�плюсне�

вые и плюснефаланговые, реже голеностоп�

ный сустав), приводя к формированию де�

формаций стопы, хорошо известных под

эпонимическим названием «стопа Шарко».

Эти деформации сопровождаются перера�

спределением и концентрацией плантарной

нагрузки на ограниченных участках подош�

венной части стопы, что, в свою очередь,

является основой для нарушения опорной

функции стопы и развития язв. Очень редко

встречаются случаи ДОА других суставов,

например коленного или локтевого.

Были предложены две теории патогенеза

ДОА. Согласно одной из них, нейрососу�

дистой, ДОА является результатом обуслов�

ленного полинейропатией артериовенозно�

го шунтирования с аномальным усилением

кровотока в костной ткани, чрезмерной не�

контролируемой активизацией остеоклас�

тов и, соответственно, преобладанием осте�

олиза над остеосинтезом. Нейротравмати�

ческая теория предполагает, что снижение

чувствительности вследствие нейропатии

способствует неоптимальной нагрузке на

конечность, в результате чего возникают

микропереломы и перерастяжение связок; с

определенного момента начинается дезин�

теграция сустава. В настоящее время боль�

шинство исследователей придерживаются

мнения, что в патогенезе ДОА принимают

участие оба механизма. ДОА не развивается

у пациентов с нарушениями кровоснабже�

ния нижних конечностей. Это объясняется

тем, что при ишемической и нейроишеми�

ческой формах СДС невозможно аномаль�

ное усиление кровотока в костной ткани.

– Как клинически проявляется ДОА и как
подтверждают диагноз?

– В русскоязычной литературе выделяют

четыре стадии развития ДОА с различной

клинической картиной:

• Острая стадия с отеком стопы, локаль�

ной гипертермией и гиперемией; боль и ли�

хорадка, как правило, отсутствуют. Рентге�

нография может не выявлять деструктив�

ных изменений (на этой стадии они пред�

ставлены лишь микропереломами); иногда

обнаруживается остеопороз костей стоп. 

• Подострая стадия с началом формиро�

вания деформации стопы, в частности упло�

щением свода. Отек и воспалительные явле�

ния в этой стадии уменьшаются. Пациент

может предъявлять жалобы на нарушение

походки, неприятные ощущения при ходьбе.

Рентгенологически определяются костные

изменения в виде остеопороза, костной дест�

рукции, фрагментации костных структур.

• Хроническая стадия с выраженной де�

формацией стопы, спонтанными перелома�

ми и вывихами. Вид деформации зависит от

локализации поражения. В типичных случа�

ях нагрузки на стопу при ходьбе приводят к

деформации по типу «пресс�папье» или «сто�

пы�качалки». Это сопровождается вальгус�

ной деформацией внутреннего края стопы в

области предплюсны, клювовидной дефор�

мацией пальцев. Рентгенологически опреде�

ляется фрагментация костей, выраженная

деформация скелета стопы, периостальное и

параоссальное обызвествление. Со временем

функция скелета стопы полностью наруша�

ется, в тяжелых случаях стопу можно образно

сравнить с «мешком с костями».

• Стадия осложнений с образованием яз�

венных дефектов вследствие перегрузки от�

дельных участков деформированной стопы.

При инфицировании возможно быстрое

развитие гангрены и сепсиса.

ДОА диагностируют на основании харак�

терной клинической картины, анамнеза

(небольшая травма, хирургическое вмеша�

тельство) и рентгенологических признаков,

соответствующих той или иной стадии.

В англоязычной литературе рентгенологи�

ческие признаки при ДОА описаны как

комплекс шести «D»: distension (растяже�

ние сустава), dislocation (вывих), debris (от�

ломки), disorganization (дезорганизация

костной ткани), density (увеличение плот�

ности, субхондральный склероз), destruc�

tion (разрушение костной ткани). Важно

отметить, что на начальной стадии измене�

ния на рентгенограммах могут отсутство�

вать, они появляются при потере костного

вещества более 20�40%.

К сожалению, очень часто из�за недоста�

точной информированности врачей общей

практики об ДОА это осложнение в острой

фазе ошибочно диагностируется как лим�

фостаз, тромбофлебит, флегмона стопы и

т.д. Следует помнить, что наличие у больных

СД таких симптомов, как отек стопы, ло�

кальная гипертермия и гиперемия, при от�

сутствии боли, лихорадки и признаков ост�

рого тромбофлебита по данным ультразву�

ковой допплерографии указывает на высо�

кую вероятность ДОА. Разница в температу�

ре поверхности кожи в 2°С и более между

стопами является высокочувствительным

диагностическим признаком острой стадии

стопы Шарко. Помощь в дифференциаль�

ной диагностике могут оказать также такие

методы, как МРТ, ПЭТ, ПЭТ/КТ, сцинти�

графия костей стопы с 99mTc или меченными

лимфоцитами, денситометрия, биопсия

кости, лабораторные маркеры костной ре�

зорбции и остеосинтеза.

При наличии характерной клинической

картины и недоступности сложных методов

диагностики иммобилизация показана даже

при отсутствии рентгенологических при�

знаков.

–Какие подходы к ведению пациентов с
ДОА сегодня применяются? 

– При подозрении на ДОА лечение целе�

сообразно назначить сразу, поскольку уже

через несколько месяцев можно наблюдать

необратимую деформацию стопы. В острой

фазе целью лечения является остановка

процессов остеолиза, предотвращение па�

тологических переломов или их консолида�

ция. Обязательна полная разгрузка конеч�

ности до исчезновения признаков воспале�

ния (отека, локальной гипертермии). В пер�

вые дни заболевания показан постельный

режим. В дальнейшем возможна ходьба, но

только со специально изготовленным орте�

зом, переносящим значительную часть на�

грузки со стопы на голень, с лонгетой или

иммобилизирующей повязкой типа Тоtаl

Соntасt Саst. После разрешения отека,

обычно через 5�7 месяцев, пациенту разре�

шают ходить в индивидуально изготовлен�

ной ортопедической обуви. В острой фазе

ДОА в некоторых случаях применяют пре�

параты, которые тормозят процесс резорб�

ции костной ткани (бисфосфонаты). Они

несколько повышают эффективность им�

мобилизации, но не эффективны без нее.

Наиболее частая ошибка в острой фазе ДОА

– назначение вазоактивных препаратов,

поскольку они способны усилить и без того

избыточный кровоток в костной ткани. 

На второй и третьей стадии ДОА основ�

ной целью лечения является предотвраще�

ние осложнений. Всем пациентам с ДОА не�

обходимо рекомендовать индивидуальные

ортопедические разгрузочные стельки и ин�

дивидуальную ортопедическую обувь. Это

позволяет установить стопу в биомехани�

чески правильное положение, устранить пе�

ренапряжение мышц, равномерно распре�

делить нагрузку по всей поверхности стопы

и тем самым предупредить развитие нейро�

патических прессорных язв и замедлить

дальнейшее прогрессирование деформаций

стопы. При необходимости может быть

продолжено лечение препаратами, влияю�

щими на метаболизм костной ткани.

При тяжелой деформации стопы, когда

невозможно изготовление адекватной орто�

педической обуви, а также при нестабиль�

ности суставов, которую не удается устра�

нить с помощью разгрузки стопы и иммоби�

лизации, показано хирургическое лечение

(артродез, экзостозэктомия, пластика ахил�

лового сухожилия и другие реконструктив�

ные операции на костно�связочном аппара�

те стоп).

Подготовили Наталья Мищенко
и Вячеслав Килимчук З
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