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ВВЕДЕНИЕ 

 

 

 

Актуальность темы исследования. Сахарный диабет (СД) относится к 

одним из самых распространеннейших и общеизвестных заболеваний 

человечества с начала ХХI века. По последним данным этим недугом страдает 

более 250 миллионов населения планеты, а к 2045 году, по прогнозам, их 

количество в мире вырастет в несколько раз. Это растущая глобальная медико-

социальная проблема [1, 31, 139, 178, 232]. Наряду с диабетическим поражением 

внутренних органов и систем организма, важное значение имеет проблема 

синдрома стопы диабетика (СДС), для которого характерны артропатия, 

поражения периферических сосудов и инфекции, ведущие к развитию 

некротично-язвенных поражений стоп, вплоть до диабетической гангрены [45, 88, 

184, 268, 308].  

Несмотря на то, что проблеме СДС посвящено значительное количество 

научных исследований, остается ряд нерешенных и дискуссионных вопросов 

патогенетических механизмов формирования СДС; фактически отсутствуют 

стандартные унифицированные критерии хирургической санации; мало уделяется 

внимание изучению и коррекции метаболических процессов у больных СДС [26, 

30, 35, 269, 292]. Согласно современным научным позициям, ведущими 

патогенетическими звеньями развития СДС являются ишемия, нейропатия и 

инфекция [2, 10, 11, 43, 280].  

Лечение гнойно-некротических осложнений СДС является сложным и 

тяжело прогнозируемым заданием для хирурга. Общепринятыми его принципами 

остаются проведение этапного хирургического лечения с обязательной разгрузкой 

пораженной конечности, комплексное применение лекарственных средств, 

улучшающих трофику тканей и эффективно угнетающих жизнедеятельность 

микроорганизмов, и при возможности восстановления кровоснабжения 

периферического русла конечности [21, 94, 104, 229, 231, 266]. Бактериальная 
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инфекция является одним из трех ведущих патогенетических факторов, 

выделенных в докладе международной рабочей группы по проблемам СДС [184, 

279]. Однако, несмотря на появление новых антибактериальных препаратов, 

остается не достигнутой полноценная элиминация микрофлоры из очагов гнойно-

некротического процесса у больных СДС, много противоречивых показаний к 

выбору дифференциальной программы рациональной антибактериальной 

терапии. Не достаточно полно определены методические подходы к сочетанию 

системной и местной антибактериальной терапии [18, 34, 75, 143, 237, 249]. 

Местное использование многокомпонентных мазей, которые одновременно 

обладают противомикробным, противовоспалительным, обезболивающим, 

ранозаживляющим действием остается основным элементом комплексного 

лечения гнойных ран. Ведь именно местное использование лекарственных 

средств позволяет быстро достичь требуемой концентрации активных веществ в 

очаге воспаления, снизив, при этом, их побочное воздействие на макроорганизм 

[92, 97, 124, 146, 221]. В последнее время все большее внимание исследователей 

привлекает возможность использования с этой целью сульфатиазола серебра 

(СТС) [16, 64, 105, 130]. В тоже время к настоящему времени не существует 

четкого патогенетического обоснования лечебного воздействия СТС. 

Степень разработанности темы исследования. Многие вопросы, 

касающиеся изучения раневого процесса при СДС как фундаментальной 

проблемы современной клинической хирургии, по сей день остаются 

недостаточно разработанными [55, 83, 84, 90, 109, 222]. Представления о 

протекании репаративных процессов при СДС постоянно изменяются, что 

обусловлено появлением высоко резистентной микрофлоры, применением новых 

лечебных средств, результатами научных исследований [56, 61, 91, 164, 188, 262]. 

Кроме того, патофизиологические закономерности развития и течения 

воспалительных и гемостатических реакций при СДС остаются малоизученными. 

В этой связи актуальным остается поиск патоморфологических и 

патофизиологических критериев эффективности новых способов лечения 

больных с СДС, обладающих многофакторным влиянием, способных достичь 
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стабилизации и/или регрессии заболевания, облегчить состояние больных, 

улучшить качество их жизни, снизить показатели инвалидизации [58, 169, 179, 

195, 220, 223].  

Таким образом, решение проблемы СДС, осложненного гнойно-

воспалительным процессом нижних конечностей, требует разработки 

дифференцированных методов комплексного лечения, на основе исследования 

раневого морфогенеза и изучения молекулярных механизмов осложненного 

репаративного процесса [63, 166, 224, 227, 230]. Эти нерешенные проблемы 

определили цель и задачи представленной научно-исследовательской работы.   

Цель исследования. Повысить эффективность комплексного лечения 

осложненных форм СДС путем изучения влияния местной терапии СТС на 

течение раневого процесса на этапах лечения, в зависимости от патогенетической 

формы поражения, сохраняя двигательную активность пациентов при помощи 

разгрузочного ортеза собственной конструкции. На основании полученных 

результатов дополнить отдельные патогенетические звенья и усовершенствовать 

тактику комплексного лечения больных с СДС. 

Задачи исследования: 

1. Провести оценку клинической эффективности предложеного ортеза 

собственной конструкции. 

2. Оценить патогистологические и иммуногистохимические изменения при 

местном лечении СТС гнойно-некротических поражений стопы и 

установить критерии прогнозирования эффективности комплексного 

лечения СДС. 

3. Изучить особенности воспалительных реакций при местном лечении 

СТС гнойно-некротических осложнений у пациентов с СДС. 

4. Провести анализ функции эндотелиальной системы у больных с 

осложненым СДС на основании исследования результатов показателей 

фактора Виллебрандта в плазме крови. 

5. Исследовать динамику изменений гемостатических реакций при местном 

лечении гнойно-некротических осложнений у пациентов с СДС на 
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основании исследования результатов показателей тромбоцитарного 

фактора роста в плазме крови. 

6. Изучить влияние СТС на некоторые молекулярные механизмы 

осложненного репаративного процесса при местном лечении СДС. 

Научная новизна исследования. Получили дальнейшее развитие вопросы 

установления особенностей течения репаративных процессов у пациентов с 

осложненным СДС. Сформирована концепция патогенетического выбора СТС 

для местного лечения осложненного СДС. На основе полученных данных 

дополнены отдельные патогенетические механизмы регенераторных процессов 

при осложненном СДС.   

Проведено комплексное исследование патогенетических аспектов в 

развитии воспалительных и гемостатических реакций на этапах местного 

использования СТС у пациентов при смешанной и ишемической формах СДС. 

Основываясь на результатах мониторинга некоторых молекулярных 

механизмов, осложненного репаративного процесса при местном лечении 

осложненных форм СДС, дополнены представления о патогенетических аспектах 

репаративных процессов у пациентов с осложненным СДС.  

Теоретическая и практическая значимость работы. Полученые в 

процессе исследования результаты научно обосновывают целесообразность и 

эффективность разработанных лечебно-диагностических алгоритмов у пациентов 

с гнойно-воспалительными поражениями нижних конечностей при СДС, которые 

способствуют улучшению результатов лечения и сокращению сроков пребывания 

больных в стационаре, уменьшению количества использованных медикаментов и 

финансовых затрат на оздоровление пациентов. 

В результате научных исследований разработаны и внедрены в 

практическую деятельность органов здравоохранения: 

- разгрузочный ортез собственной конструкции; 

- алгоритм комплексного лечения, осложненного СДС; 

- диагностический алгоритм прогнозирования течения раневого процесса 

при СДС. 
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В практической работе врачей могут быть использованы полученные 

автором результаты морфологических (иммуногистологических) и 

биохимических (иммунобиохимических) исследований для прогнозирования 

характера течения гнойно-воспалительных поражений стопы при СДС. 

Результаты диссертационной работы внедрены и используются в лечебной 

практике xиpуpгичecкoгo oтдeлeния № 2 ГБУЗ PK «Cимфepoпoльcкaя 

клиничecкaя бoльницa cкopoй мeдицинcкoй пoмoщи № 6», xиpуpгичecкиx 

oтдeлeний ГБУЗ PK «Caкcкaя paйoннaя бoльницa» и ГБУЗ PK «Aлуштинcкaя 

цeнтpaльнaя гopoдcкaя бoльницa». Maтepиaлы диccepтaции внeдpeны в учeбный 

пpoцеcc кaфeдp oбщeй и клиничecкoй пaтoфизиoлoгии, бaзиcнoй и клиничecкoй 

фapмaкoлoгии и xиpуpгии № 2 Инcтитутa «Meдицинcкaя aкaдeмия им. C. И. 

Гeopгиeвcкoгo» ФГAOУ BO «KФУ им. B. И. Bepнaдcкoгo». 

Meтoдoлoгия и мeтoды иccлeдoвaния. Построение представленного 

научного исследования, основывалось на эмпирическом опыте, через 

теоретические наработки, конкретно научную и общенаучную методологию. 

Ведущим принципом исследования являлся методологический принцип 

объективности, он проявляется во всестороннем учете факторов, которые 

порождают то или иное явление, в нахождении адекватных исследовательских 

подходов и средств, позволяющих получить истинное знание об объекте. Этот 

принцип предполагает исключение возможности применения субъективизма, 

односторонности и предвзятости в подборе и оценке фактов. Решая конкретные 

задачи использовались специальные методы исследования, которые 

основываются на общенаучных: анализ медицинских карт, клинико-лабораторные 

(объективное исследование для выявления гнойно-некротических осложнений 

СДС и установления его патогенетической формы), морфологические (для 

установления гистологических и иммуногистохимических особенностей 

репаративных процессов), биохимические и иммунобиохимические (для изучения 

воспалительных и гемостатических реакций, а также мониторинга некоторых 

молекулярных механизмов осложненного репаративного процесса), 

статистические (для анализа и обобщения полученных результатов лечения). 
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Иммунобиохимические и биохимические исследования выполнены в центральной 

научно-исследовательской лаборатории института «Медицинская академия им. С. 

И. Георгиевского» под руководством ведущего научного сотрудника, д. биол. н., 

Гордиенко А. И. Гистологические и иммуногистохимические исследования 

выполнены на кафедре патологической анатомии Института «Медицинская 

академия им. C. И. Георгиевского» ФГАОУ BO «КФУ им. B. И. Bepнaдcкoгo» и 

кoнсультиpoвaны дoцeнтoм, к.м.н., Филoнeнкo Т. Г. 

Ocнoвныe пoлoжeния, вынocимыe нa зaщиту. 

1. Звеном, воздействуя на которое можно улучшить результаты местного 

лечения, является первая фаза раневого процесса, которая затягивается в 

течении при СДС. 

2. Ускорение наступления второй фазы раневого процесса при 

деструктивном поражении стоп у больных СДС может иметь решающее 

значение в плане возможности заживления раны и профилактики 

осложнений. 

3. Местное лечение раны СТС приводит к сокращению первой фазы 

раневого процесса у больных с СДС, ускоряет заживление ран, 

уменьшает время пребывания больных в стационаре и риск выполнения 

высоких ампутаций нижних конечностей. 

4. Предлагаемый разгрузочный ортез позволяет повысить эффективность 

комплексного лечения, уменьшить сроки пребывания больных в 

стационаре и сократить расходы на лечение пациентов с СДС. 

5. Факторы, влияющие на раневой процесс, находят свое отражение в 

соответствующих изменениях уровней маркеров воспалительных и 

гемостатических реакций, активности эндотелиальной дисфункции, 

иммунологической реактивности организма и активности 

свободнорадикального окисления. 

Степень достоверности и апробация результатов. Обоснованность 

научных положений подтверждается проведенным критическим анализом 

научных трудов отечественных и зарубежных ученых, использованием 
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принципов доказательной медицины. Достоверность полученых данных 

обеспечивается использованием современных средств и методик проведения 

исследований, а также апробацией и одобрением на международных и 

всероссийских научных симпозиумах основных результатов проведенного 

исследования.  

Диccepтaциoннaя paбoтa являeтcя фpaгмeнтoм кoмплeкcнoй нaучнoй тeмы 

кaфeдpы xиpуpгии № 2 Инcтитутa «Meдицинcкaя aкaдeмия им. C. И. 

Гeopгиeвcкoгo» ФГAOУ BO «KФУ им. B. И. Bepнaдcкoгo» “Пpимeнeниe 

миниинвaзивныx xиpуpгичecкиx и клeтoчнo-peгeнepaтивныx тexнoлoгий в 

лeчeнии ocлoжнeний cocудиcтoй пaтoлoгии нижниx конечностей” (нoмep 

гocудapcтвeннoй peгиcтpaции HИOKTP: AAAA-A16-116051910015-4, oт 19 мaя 

2016 г.). Coиcкaтeль являeтcя coиcпoлнитeлeм укaзaннoй нaучнo-

иccлeдoвaтeльскoй paбoты. Teмa диccepтaции утвepждeнa нa зaceдaнии учeнoгo 

coвeтa 2-гo мeдицинcкoгo фaкультeтa Инcтитутa «Meдицинcкaя aкaдeмия им. C. 

И. Гeopгиeвcкoгo» ФГAOУ BO «КФУ им. В. И. Вернадского» (пpoтoкoл №7 oт 

16.06.2022 г.). 

Ocнoвныe нaучныe пoлoжeния paбoты обнародованы на: мeждунapoднoй 

нaучнoй кoнфepeнции «Унивepcитeтcкaя нaукa: взгляд в будущee», пocвящeннoй 

87-лeтию Kурcкoгo гocудapcтвeннoгo мeдицинcкoгo унивepcитeтa (Kурcк, 2022); 

XIV съезде хирургов России (Москва, 2022); международной научной 

конференции «Фундаментальные и прикладные науки – медицине» (Минск, 2022); 

III съезде хирургов Приволжского федерального округа (Нижний Новгород, 

2022); международной научной конференции «Физико-химическая биология как 

основа современной медицины» (Минск, 2022); мeждунapoднoй нaучнo-

пpaктичecкoй кoнфepeнции «Актуальные вопросы лечения ран мягких тканей» 

(Курск, 2022). 

Работа прошла апробацию нa coвмecтнoм pacшиpeннoм мeжкaфeдpaльнoм 

зaceдaнии coтpудникoв хирургического отделения клинического 

многопрофильного центра Святого Луки, кaфeдp oбщeй xиpуpгии, 

aнecтeзиoлoгии-peaнимaтoлoгии и cкopoй мeдицинcкoй пoмoщи, oнкoлoгии, 
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xиpуpгии № 2 и дeтcкoй xиpуpгии c куpcoм уpoлoгии Инcтитутa «Meдицинcкaя

aкaдeмия им. C. И. Гeopгиeвcкoгo» ФГAOУ BO «KФУ им. B. И. Bepнaдcкoгo» 10.

04. 2023 г.

Публикaции  peзультaтoв  иccлeдoвaния. По  тeмe  диccepтaциoннoгo

иccлeдoвaния  oпубликoвaнo  9  нaучныx  тpудoв,  в  тoм  чиcлe:  1  в  зарубежном

профессиональном издании, входящем в международные наукометрические базы

Scopus  и  Web  of  Science.  Данная  статья  считается  включeннoй  в  Пepeчeнь

peцeнзиpуeмыx  нaучныx  издaний,  в  кoтopыx  дoлжны  быть  oпубликoваны

ocнoвныe  нaучныe  peзультаты  диccepтaций  нa  coиcкaниe  учeнoй  cтeпeни

кaндидaтa нaук (приказ Минобрнауки России от 23.10.2014 г №13-4075), 2 статьи

в  научных  профессиональных  изданиях,  peкoмeндoвaнныx  BAK  PФ,  6

публикaций в мaтepиaлax кoнфepeнций и съeздoв.

Oбъeм и cтpуктуpa диccepтaции. Диccepтaция излoжeнa нa 176 cтpaницax,

иллюcтpиpoвaнa 35 тaблицaми и 40 pиcункaми, из кoтopыx 13 микpoфoтoгpaфии,

cocтoит  из  ввeдeния,  oбзopa  литepaтуpы,  oпиcaния  мaтepиaлoв  и  мeтoдoв

иccлeдoвaния,  глaвы  coбcтвeнныx  иccлeдoвaний,  зaключeния,  вывoдoв,

пpaктичecкиx peкoмeндaций, cпиcкa coкpaщeний и уcлoвныx oбoзнaчeний, cпиcкa

иcпoльзoвaнныx иcтoчникoв, cocтoящeгo из 310 нaимeнoвaний (180 – киpилицeй и

130  –  лaтиницeй)  и  10  пpилoжeний.  Библиoгрaфичecкoe  oпиcaниe

иcпoльзoвaнныx иcтoчникoв и пpилoжeния излoжeны нa 45 страницах.
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ГЛАВА 1 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

 

 

1.1. Медико-социальные и экономические аспекты проблемы 

синдрома стопы диабетика 

 

Проблема сахарного диабета (СД) является одной из самых актуальных на 

современном этапе развития как общества вообще, так и медицины в частности 

[30, 31, 196, 277, 278]. Распространенность СД в мире достигла эпидемического 

уровня и продолжает неукоснительно расти. Согласно данным ВОЗ, общая 

численность больных СД в настоящее время составляет более 250 млн. человек. 

Прогнозируют, что к 2030 году их количество увеличится до 440 млн., достигнув 

к 2035 году уровня 592 млн., а к 2045 году будет насчитывать от 600 до 700 млн. 

больных [1, 87, 148, 158, 232, 241]. Этому в значительной степени способствует 

увеличение численности и возраста населения планеты, урбанизация территории, 

ожирение и малоподвижный образ жизни в различных странах нашей планеты 

[192, 193, 218, 273, 274, 276, 295]. В РФ количество больных СД составило более 

4 млн. человек, что соответствует почти 3% населения нашей страны. 

Подавляющее большинство (более 92%) больных СД составляют пациенты с СД 

II типа [30, 31, 45, 73, 113]. По другим данным количество больных СД достигает 

12 млн., что составляет до 8% населения РФ [54]. Аналогичные тенденции 

наблюдаются и в странах СНГ. В Казахстане диагностировано около 380 тысяч 

новых пациентов СД, что составляет более 2% населения этой страны [139]. 

Сопоставимые эпидемиологические результаты опубликованы в Узбекистане 

[177] и Таджикистане [1, 14]. В республике Беларусь отмечается скачок 

заболеваемости СД в последние годы с 5% до 7% [133, 150]. 

Типичным и одним из опасных для жизни хирургическим осложнением СД 

является развитие гнойно-некротических поражений нижних конечностей, 
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результаты лечения которых, нельзя признать удовлетворительными [19, 98, 200, 

296, 299]. Непосредственной причиной смерти у 20-30% больных СД наблюдают 

развитие гангрены нижних конечностей, которая встречается в этой группе 

пациентов в 200 раз чаще, чем у больных без СД. Одним из основных синдромов, 

несущим прямую угрозу потери трудоспособности и жизни пациента, является 

СДС. Он обусловлен сложным комплексом нарушений анатомо-функционального 

состояния стопы, связанным с нейро-ишемическими изменениями, вызванными 

длительной гипергликемией [60, 72, 123, 149, 212]. Поздняя диагностика, 

неадекватное лечение и отсутствие комплексного подхода приводят к большому 

количеству неоправданных высоких ампутаций нижних конечностей при СДС 

[15, 30, 148, 256, 271]. Частота выполнения подобных операций у больных с СДС 

в 15-17 раз выше, чем у населения в целом, причем до 80% ампутаций, не 

связанных с травматизмом, приходится именно на больных с СД [50, 110, 138, 

245, 296]. Частота высоких ампутаций в индустриально развитых странах 

ежегодно составляет от 0,06 до 3,86 на 10 тыс. больных СД, обусловливая рост 

инвалидизации и смертности больных этой группы. Известно, что СДС 

преимущественно развивается у лиц старше 50 лет, с ежегодной диагностикой 

новых случаев поражения в пределах 2,2–5,9% больных СД [19, 24, 88, 105, 223]. 

По данным некоторых авторов именно пациенты с СДС составлят от четверти до 

половины из всех больных СД, направляемых на стационарное лечение [88, 237, 

268, 303, 308]. 

Хронические раневые дефекты нижних конечностей возникают у 15–25% 

больных СД, служа непосредственной причиной высоких ампутаций нижних 

конечностей у 12% этих пациентов [15, 54, 178, 280, 307]. Среди больных СДС 

после ампутации первой конечности в течение 1–3 лет подлежит ампутации и 

вторая конечность у 6–10% (с летальностью 13–40%), а в течение 5-ти лет – 28–

51% пациентов (с летальностью 39–80) %) [148, 208, 262, 293]. В первый год 

после ампутации конечности летальность колеблется в пределах от 13 до 40%, на 

второй год достигает 35–65%, а в течение 5 лет – 39–80% [54, 148, 204, 208, 256, 

285, 309]. 
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В нескольких исследованиях установлено, что независимо от типа СД, риск 

возникновения осложнений и выполнения ампутации возрастает в 2-4 раза с 

прогрессированием возраста и продолжительности заболевания [21, 24, 93, 223, 

245, 296]. В РФ частота различных форм СДС колеблется от 12,2% до 41,6%, а 

количество высоких ампутаций – 37,0–45,5% [45, 67, 73, 81, 178]. Именно поэтому 

одной из наиболее актуальных проблем ВОЗ является уменьшение количества 

ампутаций, о чем было заявлено в Сент-Винсентской Декларации (1989) [88, 94, 

133]. В связи с этим, особую актуальность приобретает поиск новых методов 

лечения СДС, предотвращающих проведение ампутаций у этой категории 

больных.  

Важное значение с экономической точки зрения имеет и анализ количества 

больных, госпитализирующихся по поводу СДС, и сроки их лечения. Данные 

литературы свидетельствуют о том, что на долю таких пациентов приходится 5,1 

койко-день в год по сравнению с 1,1 койко-днем для общей популяции. 

Продолжительность госпитализации больных с осложненным СДС составляет в 

среднем 86-91 день и на 47% превышает продолжительность госпитализации, 

связанной с другими осложнениями СД. Это, естественно, требует значительных 

материальных затрат на лечение [29, 141, 207, 211, 288]. Так, во Франции на 

лечение больных с СДС ежегодно тратят более 700 млн долларов, в Англии – 13 

млн фунтов. В США лечение одного пациента с трофической язвой (ТЯ) стопы 

колеблется в пределах 2700–4600 долларов в год. Эти расходы резко возрастают в 

случаях проведения оперативных вмешательств [54, 78, 110, 117, 148, 164, 217]. 

Стоимость лечения не ограничивается только сроком пребывания в 

клинике, но и включает в себя амбулаторное лечение. Стоимость амбулаторного 

лечения этого контингента больных подсчитать значительно труднее, хотя 

количество амбулаторных больных в 7 раз больше стационарных. Средняя 

продолжительность амбулаторного лечения составляет около 4 месяцев, а для 

10% пациентов оно длится больше года [13, 43, 141, 176]. 

Поэтому проблема СД во многих странах мира определяется как медико-

социальная [30, 73, 98, 149, 272, 275, 306]. Более половины больных СДС 
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состаляют пациенты трудоспособного возраста [166, 233, 310]. Создаются и 

внедряются в практику комплексные программы оказания медицинской помощи и 

социальной реабилитации больных с СДС [57, 241, 243, 292]. Лишь динамическое 

наблюдение и оказание квалифицированной помощи в профилактике развития 

осложненного СДС снижает риск выполнения высоких ампутаций более чем в 3 

раза [29]. Подсчитано, что активное внедрение различных програм по обучению 

больных уходу за ногами, только в США привело к экономическому эффекту, 

составившему около 10 млн. долларов. Аналогичные данные получены и в ряде 

других стран [78]. 

Поражения нижних конечностей у больных СД наносят серьезный 

социально-экономический ущерб обществу [73, 123, 186, 296]. На профилактику и 

лечение СДС выделяются колоссальные материальные ресурсы, которые 

поглощают около 10% национальных бюджетов здравоохранения, достигая 4,5–

13,8 млрд. дол. в разных странах [54, 94, 148, 207, 211, 288]. Это обуславливает 

тот факт, что во многих странах мира данная проблема рассматривается как 

медико-социальная [19, 29, 78]. Медицинским сообществом мира 

разрабатываются и внедряются в клиническую практику рекомендации и 

комплексные программы по лечению больных СДС, поскольку их внедрение в 

лечебную практику предупреждает до 50% высоких ампутаций [117, 241, 242, 

268]. 

Таким образом, предоставление квалифицированной помощи больным с 

СДС является одним из важнейших и актуальных вопросов клинической 

медицины, решение которого позволит проводить активную профилактику 

возникновения и развития данного осложнения СД, сократить сроки лечения и 

уменьшить количество высоких ампутаций нижних конечностей у указанных 

больных, и тем самым повысить уровень жизни и сэкономить значительные 

средства для здравоохранения. 
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1.2. Основные патогенетические факторы формирования синдрома 

диабетической стопы 

 

Хирургические инфекции у больных СД являются сложной проблемой. В 

частности, специфические поражения нижних конечностей, проявляющиеся 

сложными анатомо-функциональными изменениями, встречающиеся у 30–80% 

больных СД. Эти изменения получили название СДС, который впервые был 

выделен в отдельную нозологическую форму в 1989 году международной Сент-

Винсентской декларацией. В настоящее время СДС определяют как 

патологическое состояние стоп у больных СД, возникающее на фоне поражения 

периферических нервов, сосудов, кожи, мягких тканей, костей и суставов, 

создающее условия для формирования острых и хронических язв, костно-

суставных поражений, а также гнойно-некротических процессов [29, 60, 88, 94, 

110, 133]. 

В литературе СДС определяется как позднее осложнение СД, в основе 

которого лежит периферическая нейропатия, деформация стоп с формированием 

зон высокого давления, а также периферический атеросклероз сосудов нижних 

конечностей, сопровождаемый метаболическими и иммунологическими 

нарушениями [2, 73, 149, 157, 181, 286]. 

Таким образом, с хирургической точки зрения СДС представляет собой 

сложный комплекс анатомо-функциональных изменений, приводящий к развитию 

некротического и инфекционного процесса вследствие механической или 

термической травмы [2, 4, 29, 60, 76, 114, 157, 163]. 

К классической триаде, присущей СДС, относится ишемия, нейропатия и 

инфекция. Степень участия основных доминирующих составляющих определяет 

общепринятую классификацию СДС. В настоящее время принято 

классифицировать СДС на нейропатическую, нейроишемическую и ишемическую 

формы, соответственно составляющие 60–75, 20–30 и 5–10%. Однако в последнее 

время ряд исследователей дискутируют о целесообразности выделения в 
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отдельные формы СДС нейроишемический и ишемический тип поражения [4, 10, 

45, 60, 78, 133]. 

Главным патогенетическим механизмом, лежащим в основе формирования 

различных осложнений СД, является гипергликемия, которая, проявляя эффект 

глюкозотоксичности, вызывает сложные обменные нарушения. Это способствует 

возникновению и развитию диабетических нейропатий, ангиопатии, 

остеоартропатии, иммуносупрессии и метаболическим нарушениям тканей, 

лежащих в основе СДС [9, 10, 14, 45, 46, 51, 133, 179]. 

Диабетическая периферическая полинейропатия (ДППН) нижних 

конечностей встречается у 30–90% больных СД [9, 12, 29, 68, 93, 94, 157, 163]. 

Патогенез последней рассматривается с позиций метаболической и сосудистой 

теории. Метаболическая теория связывает возникновение ДППН за счет 

активации полиолового пути обмена глюкозы, гликолизации белков, накопления 

сорбитола, усиления перекисного окисления липидов и т.д. Сосудистая теория 

развития ДППН трактует поражение нервных волокон за счет ишемии последних 

на фоне диабетических ангиопатий (поражение vasa nervorum) [9, 10, 12, 68, 106, 

112, 121, 157]. Поражение нервной системы у больных СД вызывает развитие 

сенсорной, моторной и автономной нейропатии, которые являются наиболее 

значимыми в патогенезе СДС. Сенсорная нейропатия вызывает нарушение 

вибрационной, тактильной и болевой чувствительности, что является причиной 

безболезненных травм и поражений кожи. Моторная нейропатия приводит к 

атрофии мышц и деформации суставов, нарушая биомеханику стопы, с 

формированием новых, нетипичных точек повышения плантарного давления и 

возникновением ТЯ, остеоартропатий и стопы Шарко [9, 29, 32, 112, 121]. 

Поражение симпатической нервной системы может достигать степени 

аутосимпатэктомии, что вызывает "феномен обворовывания" [4, 133, 153]. ДППН 

диагностируется у 23,4–73,8% больных с СД ІІ-го типа [9, 12, 29, 106, 137, 167]. 

Поражение артериального русла нижних конечностей является следующим 

патогенетическим механизмом формирования СДС, возникающим на фоне 

метаболических нарушений (внешние факторы) и генетической 
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предрасположенности (внутренние факторы) [45, 68, 133, 137, 163, 169, 231]. Для 

реализации генетической предрасположенности, прежде всего, необходимо 

наличие гипергликемии, а также множество реологических, гормональных и 

метаболических сдвигов [11, 45, 94, 165, 167, 169]. На этом фоне у больных с СД 

диагностируются циркулирующие иммунные комплексы (ЦИК) [133], которые 

непосредственно индуцируют развитие пролиферативного васкулита [157]. 

Ангиопатии нижних конечностей встречаются в 20 раз чаще у больных СД, 

чем у лиц без диабета, что составляет около 16–58% пациентов данной группы 

[93, 133, 137, 157]. Манифестируют ангиопатии посредством диабетических 

макро- и микроангиопатий [10, 29, 36, 108, 167]. 

Диабетические макроангиопатии развиваются посредством 

атеросклеротического поражения артерий, артериосклероза, кальцифицирующего 

склероза Монкеберга, болезнью Бюргера [45, 133, 157]. Атеросклеротический 

процесс протекает типично у больных с СД, но гораздно чаще, чем в среднем по 

обычной популяции. При этом в основном поражению подвергаются люди 

молодого и среднего возраста; преобладает дистальный, мультисегментарный и 

диффузный тип поражения; быстро прогрессирует [231]. Развитие 

макроангиопатии, усиливающееся гемореологическими нарушениями, приводят к 

резким изменениям периферической гемодинамики с формированием 

критической ишемии. Это создает благоприятные условия для развития 

некротических процессов и представляет реальную угрозу высоких ампутаций 

конечностей у больных СД, что встречается в 5 раз чаще, чем у пациентов без 

диабета [36, 133, 137, 175]. 

Патологическая иннервация микрососудистого русла вызывает развитие 

феномена артериовенозного шунтирования со значительным ухудшением 

микроциркуляции, а утолщение базальной мембраны капилляров, 

эндотелиальные изменения (пролиферация) и отложение в стенке сосудов 

гликолипопротеоидных веществ, приводят к микротромбам, сопровождаясь 

плазматическим пропитыванием стенки и гиалинозом. Это может сопровождаться 

полной облитерацией артериол и капилляров. Ухудшение реологии крови 
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усугубляет протекание микроангиопатии. Микроангиопатия прогрессирует 

параллельно с поражением магистральных артерий [29, 36, 103, 108, 157, 167, 169, 

251]. Поэтому гангрена конечности возникает не только за счет ишемии, но и в 

результате качественных нарушений трофических процессов. В последнее время 

показана роль микровезикул в генезе СДС [89]. Ангиопатия в значительной 

степени определяется нарушением процессов перикисного окисления липидов, 

способствуя образованию свободных радикалов [14, 133]. В свою очередь 

окислительный стресс ведет к повреждению эндотелия и как следствие 

эндотелиальной дисфункции. Ввиду универсальной роли окислительного стресса 

как фактора повреждения клеток, есть основания полагать, что нарушения 

структурной целостности медиа сосудистой стенки могут быть опосредованы 

активацией в сосудах процессов свободнорадикального окисления [45, 164, 168, 

169, 172]. Немаловажную роль в этих процессах отводят и вегетативной 

дисфункции [153]. 

Диабетическая остеоартропатия у больных СД возникает вследствие 

диабетических макро-микроангиопатий, эндокринно-метаболических нарушений, 

присоединения инфекционного фактора. Дегенеративные изменения костно-

суставного аппарата стопы приводят к нарушению биомеханики последней, 

появлению деформаций и новых не типичных точек плантарной нагрузки. Это 

вызывает появление спонтанных переломов, ТЯ, стопы Шарко и тяжелых гнойно-

некротических процессов, заканчивающихся в результате ампутацией конечности 

[29, 32, 114, 144, 157, 163]. 

Особую роль в развитии СДС играет инфекция, вызывая развитие 

распространенных гнойно-некротических поражений стопы, которые лежат в 

основе малых и высоких ампутаций нижних конечностей [4, 87, 133, 201, 263, 

297]. Анализ результатов многих бактериологических исследований показал, что 

в гнойно-некротических очагах на стопе у больных СД имеется смешанная 

аэробно-анаэробная инфекция в 85‒87% случаев, только аэробная ‒ в 9‒12%. 

Поверхностные процессы преимущественно вызываются грамположительными 

кокками. Для глубоких поражений более характерна ассоциация различных типов 
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микроорганизмов, диагностируемая в гнойно-некротических очагах, которые 

сочетаются с высоким обсеменением тканей раны микроорганизмами. Наличие 

множественных ассоциаций в гнойно-некротическом очаге сочетается с высоким 

микробным обсеменением тканей раны, достигаущем уровня 10³–10¹¹ 

микроорганизмов в 1 г ткани. Нередко инфекционные поражения стоп вызывают 

микроорганизмы с низкой вирулентностью, такие как коагулазонегативные 

стафилококки и дифтероиды. Отмечено, что острые формы инфекций 

вызываются, в основном, грамположительными коками. Полимикробные 

ассоциации, в которые входят 3–5 возбудителей, выделяются, в основном, при 

хронически протекающих процессах.  Среди аэробов преобладают стрептококки, 

S. aureus и энтеробактерии (Proteus sрр., Escbericbia coli, Klebsiella sрр., 

Enterobacter sрр.); в 90% случаев микробный пейзаж при СДС дополняют 

анаэробы. Ряд авторов подчеркивает сложность купирования инфекционного 

процесса, обусловленного анаэробно-аэробными ассоциациями, что связано с 

синергизмом ассоциантов [10, 37, 68, 77, 107, 129]. Доказана роль токсинов 

бактерий в формировании иммунодефицита у больных СДС. Учитывая сложности 

борьбы с инфекцией, таким больным даже при ее начальных проявлениях 

необходимо назначение антибактериальных препаратов [35, 77, 173]. 

Проведенный анализ современной отечественной и зарубежной литературы 

показал, что, несмотря на определенные достижения в понимании патогенеза 

СДС, этот вопрос еще далек от решения и поэтому актуален. Сложные 

патогенетические механизмы формирования СДС лежат в основе разработки и 

выбора комплексных дифференцированных схем лечения и обуславливают 

необходимость дальнейшего изучения патофизиологических особенностей 

протекания раневых процессов при СДС. 
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1.3. Патофизиологические особенности протекания paнeвыx пpoцeccoв 

у бoльныx c CДC 

 

Вышеприведенные патогенетические механизмы формирования СДС 

способствуют также возникновению гнойно-некротических поражений и ран на 

нижних конечностях, которые на фоне СД приобретают определенные 

особенности течения. Считается, что у больных СД нарушается течение раневого 

процесса, хотя все особенности, лежащие в основе изменений репаративных 

механизмов у вышеупомянутых больных, еще окончательно не изучены. 

Основываясь на данных современных исследований, на сегодняшний день 

выделяют патофизиологические особенности репаративных процессов у больных 

с СДС, некоторые из которых представлены на рисунке 1.1 [116].  

 

 
Рисунок 1.1 ‒ Патофизиологические механизмы процессов репарации ТЯ при 

СДС (по Максимовой Н. В., и соавт., 2014) [116] 
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Раневой процесс при СДС сопровождается нарушениями этапов репарации, 

сопряженными с многочисленными трансформациями молекулярных и 

клеточных звеньев. При этом в эпидермисе снижается активность кератиноцитов. 

В самой дерме происходит уменьшение числа клеточных популяций, снижается 

пролиферативное свойство эпидермальных клеток, возникает нарушение 

внеклеточного матрикса и синтеза коллагена [86, 90, 133, 145]. Все эти факторы 

приводят к нарушению пролиферации и ухудшению восстановления 

экстрацеллюлярных нитей [10, 86, 90, 145, 195, 244]. 

К основным предикторам, дезорганизующим репацию ТЯ и ран при СДС 

относят: метаболические изменения в тканях вследствие гипергликемии; местную 

и системную иммуносупрессию; ишемию тканей вследствие развития макро-, 

микроангиопатии; нарушение иннервации тканей вследствие диабетической 

нейропатии; изменения биомеханики стопы с формированием новых, нетипичных 

зон повышенного плантарного давления; микробиологический фактор 

(значительная бактериальная загрязненность, представленная различными 

ассоциациями микроорганизмов).  Важную роль при этом отводят и клеточным 

факторам, способствующим нарушению процессов регенерации. Макрофаги 

(МФ) и эндотелиоциты теряют свои репаративные свойства, ингибируется 

пролиферация фибробластов, повышается уровень матриксных 

металлопротеиназ. Фагоцитоз и хемотаксис при этом носит дезорганизационный 

характер, увеличивается синтез свободных радикалов. Также наблюдается 

дисбаланс продукции цитокинов, протеаз, клеточных и внеклеточных 

компонентов, нарушается синтез коллагена.  Отмечается интенсификация 

процессов гибели клеток вследствие изменения локальной продукции и эффектов 

полипептидных факторов роста. Снижается степень дифференцировки 

супробазальных слоев эпидермиса и в результате его возможностей к 

пролиферации [7, 29, 114, 133, 179, 216, 222]. 

К факторам, способствующим дисбалансу регенераторных процессов при 

СДС также относят принадлежность к мужскому полу, пожилой возраст, 

сердечную и почечную декомпенсацию [157, 166]. Их влияние на регенерацию 
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разнонаправлено и приводит к более чем ста нарушениям со стороны 

молекулярных и клеточных механизмов заживления ран. Это влияет на этапы 

течения ран с наиболее выраженными изменениями в фазе воспаления [86, 90, 

145]. Высокая концентрация сахара в крови отрицательно влияет на заживление 

ран, что обусловлено снижением качества грануляционной ткани, 

дезорганизацией процессов миграции и пролиферации кератиноцитов с 

фибробластами, дисбалансом между аккумуляцией и ремоделированием 

компонентов межклеточного матрикса [29, 86, 90, 157, 179].  

Возникают изменения со стороны иммунной системы, заключающиеся в 

нарушении функции лимфоцитов и лейкоцитов, в результате чего тормозится их 

миграция через сосудистую стенку, снижаются процессы хемотаксиса, процессы 

фагоцитоза и внутриклеточного переваривания, уменьшается их адгезия к 

эндотелию сосудов [45, 90, 128, 145, 157]. При СД также нарушается функция 

нейтрофилов и МФ, что приводит к уменьшению их фагоцитарной активности, 

хемотаксису и адгезии, редукции бактерицидных свойств, снижению функции 

апоптоза, усилению секреции провоспалительных цитокинов [10, 56, 86, 89, 91, 

93]. 

МФ – играют исключительно важную роль в процессах репарации. Однако 

при СДС снижается фагоцитарная способность раневых МФ, уменьшая тем 

самым фагоцитоз апоптотических нейтрофилов и некротического детрита [56, 62, 

86, 89, 90, 91, 93]. Впоследствии это приводит к повышеному накопление 

нейтрофилов и некротических остатков в диабетических ранах [46, 88, 90, 145]. 

Взаимодействие про- и противовоспалительных цитокинов контролирует 

течение раневого процесса и предотвращает развитие неконтролируемой 

воспалительной реакции. Установлено, что у больных СД повышается синтез 

интерлейкина – 6, интерлейкина – 8, фактора некроза опухолей и активных форм 

кислорода, а также снижается секреция оксида азота эндотелиоцитами [30, 88, 

106, 133, 145, 154]. Поврежденные эндотелиоциты начинают синтезировать 

адгезивные молекулы и прокоагулянтные факторы, а фибробласты соответствуют 

снижению синтеза коллагена, нарушая процессы ремоделирования ран [86, 88, 90, 
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145, 157]. Кроме того, при СДС повышенные уровни интерлейкина – 1b и других 

воспалительных цитокинов и хемокинов в микроокружении раны индуцируют 

процессы, приводящие к нерегулируемой поляризации МФ в диабетических ранах 

[86, 88, 93, 145, 154, 157]. 

При нарушениях местных воспалительных реакций неконтролируемо 

нарастает синтез цитокинов, что на системном уровне приводит к развитию 

системного воспалительного ответа и сепсиса [154, 157, 173]. То есть, 

цитокиновая система в значительной степени влияет и определяет течение 

острого раневого процесса на местном и системном уровнях. Определенный 

вклад она вносит и в формирование и протекание хронических ран у больных СД 

[86, 90, 93, 145, 154, 199, 203, 206, 210]. 

Появились убедительные данные о нарушениях в системе гемостаза у 

больных с СДС [175]. При СДС установлена дисфункция эндотелиальной 

системы, которая повышается с увеличением тяжести заболевания. Нарушение 

функции эндотелия вызывает разнонаправленные эффекты, в значительной 

степени изменяющие течение раневого процесса. К ним относятся изменения 

регуляции тонуса сосудов (трофические нарушения), регуляции проницаемости 

сосудистой стенки (отек, альбуминурия, миграция липопротеидов), регуляции 

свертывающей системы крови (гиперкоагуляция, тромбообразование), адгезии 

лейкоцитов (тромбоцитарный фактор роста, фактор роста фибробластов, 

инсулиноподобный фактор роста и др.), регуляции воспаления 

(неконтролируемое воспаление, развитие системного воспалительного ответа) [3, 

11, 39, 45, 46, 62, 88, 122, 133, 164, 168, 169, 172]. Поэтому исследование свойств 

новых средств воздействия на эндотелиальную дисфункцию позволит расширить 

показания к их применению с учетом патогенетических механизмов воздействия, 

а использование в клинической практике методов исследования эндотелиальная 

функция поможет в оценке адекватности проведенного лечения [122, 165, 191, 

253, 300]. 

Повышение уровня активных форм кислорода и провоспалительных 

цитокинов способствует росту в раневом экссудате концентрации матриксных 
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металлопротеаз (ММП). Они вызывают расщепление и распад внеклеточного 

матрикса, который необходим для реэпителизации, т.е. препятствуют процессам 

заживления [56, 90, 145, 154, 244]. Усиленное выделение ММП отмечается и при 

развитии в ране воспалительного процесса, за счет синтеза последних 

нейтрофилами и МФ. Избыточное содержание ММП замедляет процессы 

репарации [56, 244].  

Кроме того, происходят заметные измения в фибробластах кожи. Их 

фенотип приобретает так называемый «стареющий» вид. Это в свою очередь 

способствует снижению их пролифиративной и миграционной активности. Также 

замедляются их реакции на факторы роста, появляется предрасположенность к 

апоптозу [88, 90, 145]. В свю очередь низкая пролиферативная и миграционная 

активность кератиноцитов при СДС приводит к снижению выраженности 

реэпителизации. Медиаторами этих процессов выступают МФ и фибробласты, 

изменяющие как активность цитокинов, так и состав матрикса в ране [56, 61, 62, 

86, 90]. Также ключевую роль в процессах репарации играют различные факторы 

роста [3, 11, 39, 62, 88, 90, 172, 236, 262]. В начальных стадиях рененераторных 

процессах именно тромбоцитарному фактору роста (PDGF) отводят ведущее 

значение, за счет стимуляции МФ [62, 90, 127, 264, 281]. 

На фоне нарушений местного гомеостаза и течения раневого процесса в 

ранах постоянно скапливаются некротические ткани и струп, особенно в условиях 

хронических ран. Некротические ткани возникают в условиях недостаточного 

локального кровообращения, что обусловлено ангиопатиями, и состоят из детрита 

(фрагменты погибших клеток). Струп представлен желтой фиброзной тканью, 

состоящей из фибрина, гноя и белковидного материала. Наличие в ране этих 

факторов пролонгирует воспалительный процесс, механически препятствует 

раневой контракции и реэпителизации, что способствует хронизации. Кроме 

этого, некротические ткани и струп способствуют бактериальной колонизации 

ран [29, 86, 88, 145]. 

Количество и вирулентность находящихся в ране микроорганизмов, 

наличие мультирезистентных микробных ассоциаций, нарушения местного и 
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общего иммунитета, формирование микробных биопленок устойчивых к 

иммунному ответу и антимикробной терапии, способствуют нарушениям течения 

раневого процесса [37, 68, 77, 105, 107, 258]. 

Бактерии и их токсины приводят к удлинение фазы воспаления за счет 

повышения уровня провоспалительных цитокинов, ММП, разрушения 

экстрацеллюлярного матрикса, факторов роста, уменьшения уровня ингибиторов 

протеаз, что, в конечном счете, приводит к замедлению репарации ран [11, 61, 88, 

145, 172]. 

При СД установлено угнетение пролиферативных процессов и усиление 

экссудативной фазы воспалительной реакции. Также растет выраженность отека, 

нейтрофильно-гранулоцитарной и макрофагальной инфильтрации, увеличение 

экспрессии некоторых провоспалительных цитокинов. Все это приводит к 

затяжному течению фазы экссудации [61, 86, 88, 145, 154]. 

Сроки репарации ТЯ зависят от их размеров. В наибольшей степени эта 

зависимость проявляется в фазе ремоделирования раны при механической 

нагрузке. При таких условиях происходит активная дифференциация 

фибробластов в миофибробласты. Последние вызывают перерождение 

кератиноцитов, с развитием склероза тканей и формированием грубых рубцов, 

способствующих в дальнейшем рецидивированию ТЯ [88, 116, 145]. 

Особую роль в патогенезе ТЯ при СД отводят коннексину-43. Это один из 

самых распространенных белков эпидермиса человека. Коннексин-43, принимает 

активное участие в репаративных процессах благодаря способности через особые 

каналы передавать различные ионы и молекулы. Предполагают, что коннексин-43 

модулирует миграцию клеток, участвует в пролиферативных и в воспалительных 

процессах, что может быть в дальнейшем использовано для лечения ТЯ при СД 

[116].  

Длительная гипергликемия и транзиторный кетоз приводят к серьезным 

нарушениям в антимикробной защите с первичным поражением клеточного звена 

иммунитета. При этом особую роль в замедлении репаративных процессов при 

СД отводят нарушениям в корректном взаимодействии между иммунной и 
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нервной системами. Сложные механизмы взаимодействия нейропептидов, 

нейромедиаторов и цитокинов в конечном итоге приводят к нарушению 

процессов обновления тканей и ослаблению клеточного и гуморального 

механизмов иммунной защиты. Таким образом, на фоне СД пролиферативные 

процессы в ране замедляются, а процесс заживления ран приобретает 

патологическое направление [29, 35, 72, 86, 145].  

На сегодняшний день СД остается неизлечимой и непрерывно 

прогрессирующей болезнью, которая делает невозможным патогенетическую 

терапию СДС, как одного из осложнений СД, а хирургическое лечение гнойно-

некротических осложнений носит лишь симптоматический характер, что 

обуславливает необходимость поиска новых и совершенствования существующих 

методов лечения. 

 

1.4. Современные подходы к комплексному дифференцированному 

патогенетическому лечению синдрома диабетической стопы 

 

Сложные патогенетические механизмы формирования СДС обуславливают 

необходимость комплексных подходов к патогенетическому лечению 

вышеупомянутой патологии [78, 161, 176, 200, 227]. На современном этапе схемы 

лечения осложненных форм СДС направлены на возможность сохранения нижней 

конечности и ее опорной функции [21, 141, 224, 229, 269]. 

Своевременное выявление и нормализация гипергликемии способны 

улучшить результаты лечения больных СД. Поэтому коррекция уровня глюкозы в 

крови является одним из основных условий эффективного лечения СДС, в связи с 

чем, интенсификация инсулинотерапии заслуживает особого внимания [10, 179]. 

На сегодняшний день общепризнанной тактикой является перевод больных с СДС 

на инсулинотерапию простым инсулином, что позволяет достичь и 

контролировать компенсацию СД. Это создает условия для адекватной коррекции 

обменно-метаболоических нарушений в организме больных, и стабилизировать 

процессы течения раневого процесса и механизмы заживления ран [4, 78]. 
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Антибактериальная терапия является одним из важных компонентов 

консервативного лечения СДС и носит так называемый ступенчатый характер. 

Стратегия последней базируется на учете полимикробного характера 

микрофлоры, с наличием в очаге ассоциаций грамположительных, 

грамотрицательных и анаэробных микроорганизмов. В комбинациях 

используются антибактериальные препараты пенициллинового, 

цефалоспоринового, метронидазолового ряда, фторхинолоны, линкозамиды, 

карбапинемы, монолакты и т.д. Выбор препаратов и их комбинации определяются 

на основе микробиологического исследования раневого содержимого и 

чувствительности выделенной микрофлоры к антибиотикам [7, 34, 37, 42, 75, 77, 

78, 107, 143, 163]. Одновременное использование иммуномодуляторов позволяет 

улучшить эффект антибиотикотерапии [34, 51, 88, 128]. 

Однако микрофлора при гнойно-некротических осложнениях СДС 

претерпела значительные эволюционные изменения, которые характеризуются 

быстрой потерей чуствительности к применяемым в настоящее время 

антибактериальным препаратам [42, 75, 107, 143, 158, 188, 194, 246]. 

Немаловажную роль в этих процессах играет формирование биопленок на 

раневой поверхности. Формирование специфически организованных биопленок 

на поверхности кожи на сегодняшний день рассматривается как один из 

факторов, повышающих устойчивость бактерий к неблагоприятному воздействию 

окружающей среды. Биопленка имеет сложную структуру, а патогенные 

микроорганизмы в ее составе обладают более высокой резистентностью к 

действию антибактериальных препаратов [10, 18, 75, 105, 159, 182, 258, 287]. В 

этой связи актуальным остается поиск новых, более эффективных способов 

лечения гнойных ран, обладающих многофакторным воздействием [248, 265, 270, 

294], в том числе способных разрушать биопленки [159, 255]. Для решения этой 

проблемы предлагается использование препаратов на основе соединений серебра. 

Доказано, что соединения серебра препятствуют росту и образованию 

бактериальных биопленок [187]. Показано, что применение соединений серебра 

не только оказывает противомикробное действие, но также характеризуется 
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улучшением качества жизни и хорошей экономической эффективностью [213, 

228, 240, 261, 290, 301]. 

Фармакотерапия нарушений периферической гемодинамики нижних 

конечностей у больных СДС заключается в коррекции реологических свойств 

крови и улучшении микроциркуляции. С этой целью используют антикоагулянты, 

антиагреганты, антиоксиданты, антигипоксанты, ангиопротекторы, спазмолитики, 

урокиназу, венотоники, вазодилятаторы и т. д. [14, 23, 66, 69, 72, 142, 163]. Для 

улучшения микроциркуляции также предлагают использовать различные 

лазерные технологии, а также генно-инженерные технологии [79, 120]. 

С целью улучшения микроциркуляции путем воздействия на эндотелий и 

стимуляции выделения оксида азота используется липидоснижающая терапия, 

ангиопротекторы, перемежающаяся пневмокомпрессия нижних конечностей и  

т. д. [10, 88].  

Улучшить результаты лечения СДС позволяет дезинтоксикационная, 

эндолимфатическая и внутриартериальная терапия, применение 

физиотерапевтических методик (ультразвук, гипербарическая оксигенация, 

лазеротерапия, электроакопунктура, магнитное поле, лазерные технологии, 

вакуум-аспирация, рентгенэндоваскулярная дилатация и др.) [25, 79, 88, 147, 163]. 

Одним из основных моментов комплексного лечения СДС является полная 

paзгpузкa пopaжeннoй кoнeчнocти oдним из методов (костыли, гипсовые лонгеты, 

коляска, ортезы и др.) [25, 32, 52, 58, 78, 151, 209, 215, 266]. В качестве «золотого 

стандарта» для этих целей в настоящее время используется специальная 

полимерная повязка Total contact cast. Она позволяет пациенту самостоятельно 

передвигаться, а медицинскому персоналу, используя имеющиеся специальные 

отверстия, производить перевязки больному [4, 52]. 

Несмотря на усовершенствование хирургических методик, местное лечение 

раневых дефектов у больных СДС не только не потеряло своего значения, но и 

приобрело новые направления [8, 97, 125, 146, 202, 234, 238]. Это связано с 

разработкой новых перевязочных материалов (интерактивных покрытий), 

которые используются дифференцированно [13, 67, 78, 95, 97, 117, 124, 161]. 
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Не потеряли своего значения в местном лечении ран у больных СДС и 

адъювантные средства: антисептики (диоксидин, хлоргексидин, бетадин, 

повидон-йод), мази на водорастворимой основе (левосин, левомеколь, офлокаин), 

протеолитические препараты (ируксол, трипсин, хемотрипсин), стимуляторы 

регенерации (актовегин, солкосерил, метилурацил, куриозин) и др. [25, 44, 78, 95, 

97, 158, 163]. 

Перспективным направлением местного лечения ран является внедрение 

генно-инженерных препаратов, содержащих факторы роста, фибробласты и 

кератиноциты человека, а также и другие материалы [13, 25, 33, 59, 60, 65, 78, 88, 

124, 127, 160, 189, 225, 235, 260, 305]. 

Однако изменение биологических свойств микроорганизмов, снижение 

эффективности существующих антимикробных средств, ослабление защитных 

возможностей макроорганизмов, рост затрат на лечение таких больных 

подталкивают к поиску новых и усовершенствованию существующих средств для 

коррекции течения гнойно-воспалительных процессов мягких тканей [18, 75].  

Местное использование многокомпонентных мазей, которые одновременно 

обладают противомикробным, противовоспалительным, обезболивающим, 

ранозаживляющим действием и применяются дифференцированно, остается 

основным элементом комплексного лечения гнойных ран. Ведь именно местное 

использование лекарственных средств позволяет быстро добиться необходимой 

концентрации активных веществ в очаге воспаления, снизив при этом их 

побочное влияние на макроорганизм [92]. Широкие клинические исследования 

показали необходимость создания и использования для местного лечения 

препаратов, обладающих многофакторным воздействием [198, 226, 267, 283, 291]. 

Одним из таких направлений является применение СТС [16, 64, 105, 130]. 

Соединения серебра и сульфатиазола, благодаря антимикробным свойствам, 

оказывают токсическое действие по широкому спектру патогенных бактерий, 

вирусов, грибов вследствие взаимодействия с нуклеиновыми кислотами, 

повреждением структурных белков мембран и клеточной стенки [298]. Как 

показано в исследовании in vitro, соединения серебра и сульфаниламидов 
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эффективны в отношении метициллинрезистентных штаммов Staphylococcus 

aureus [190]. 

Очистка хронической раны или ТЯ с помощью хирургического метода с 

выполнением некректомии позволяет перевести рану в "острую", что на фоне 

дальнейшей адекватной терапии позволяет улучшить результаты и сократить 

сроки лечения. Обработку раны можно провести как скальпелем, так и с помощью 

усовершенствованных методов (ультразвуковая кавитация, гидрохирургический 

метод, лазером, воздушно-плазменными потоками) [25, 44, 78, 104, 138, 141, 142, 

146, 147, 158, 161, 185, 200, 221, 239]. Для улучшения репаративных процессов 

предлагается также использование фототерапии [131, 132] и барботажную 

обработку ран [8]. 

Хирургическое лечение гнойно-некротических осложнений СДС всегда 

было тяжелым испытанием даже для опытного хирурга. Ведь выполнение 

типичной высокой ампутации является самым легким путем в лечении данной 

патологии, а максимальное сохранение сегментов конечности для опорной 

функции требует комплексного понимания всех патологических звеньев СД [21, 

50, 69, 88, 103, 151, 155]. 

На современном этапе хирургические вмешательства на стопе имеют 

органосохраняющее направление. Улучшение результатов хирургического 

лечения раневых и язвенных дефектов стопы при СДС в настоящее время 

связывают с максимально возможным сохранением опорной функции 

пораженной конечности [4, 26, 38, 88, 221, 239]. Больным с гнойно-

некротическими поражениями выполняются разные по объему вмешательства 

(хирургические обработки, малые ампутации, этапные некрэктомии), но их цель 

одинакова – проведение максимально радикальной некректомии. Это позволяет 

ликвидировать очаг деструкции путем удаления пораженных тканей и сохранить 

конечность [4, 21, 26, 38, 104, 117, 146, 180, 247, 302]. 

В литературе обнародовано значительное количество таких оперативных 

вмешательств, однако при нейроишемических формах СДС с некрозами в 

дистальных отделах стопы, выполняемые в ранние сроки хирургические операции 
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еще до появления зоны демаркации и купирования критической ишемии могут 

привести к прогрессированию зоны некроза. Напротив, в ряде случаев гнойно-

некротические изменения у больных с нейропатической инфицированной формой 

(флегмона, язва, некроз) трактуются как осложнения, наступившие вследствие 

ишемии конечности, что приводит к выполнению необоснованных ампутаций [4, 

26, 88, 200]. 

Проведение хирургических обработок и малых ампутаций стопы часто 

приводит к формированию больших раневых дефектов, требующих своего 

дальнейшего пластического закрытия одним из доступных методов (пластика 

местными тканями, аутодермопластика, пластика лоскутами на сосудистой ножке 

и др.) [25, 50, 67, 117, 200]. 

Одной из самых тяжелых задач в хирургии гнойно-некротических 

осложнений СДС является определение вопроса выполнения ампутации и 

собственно ее уровня. Высокие ампутации у больных СД с крайне низким 

уровнем кровообращения должны рассматриваться только после решения вопроса 

о возможности сосудистой реконструкции, при неэффективности 

консервативного лечения и уточнении ишемического объема поражения 

конечности на основе применения дуплексного сканирования и определения 

показателей микроциркуляции [26, 38, 45, 69, 78, 88, 119, 140, 155, 180, 219, 230, 

284, 303].  

Все вышеуказанное свидетельствует о том, что, несмотря на большое 

количество предложенных методик оперативного лечения осложненного СДС, на 

современном этапе не существует единого методического подхода к лечению 

указанной патологии. 

Таким образом, несмотря на разноплановые базисные научные разработки, 

принципы комплексного лечения СДС еще далеки от конечного решения. 

Необходимо проводить дальнейшие исследования для установления 

патофизиологических закономерностей протекания патологического процесса при 

СДС и проведения его патогномонического лечения, направленного на фазы 

развития заболевания. 
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ГЛАВА 2 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

 

 

2.1. Общая характеристика клинических наблюдений 

 

Диccepтaциoннaя paбoтa являeтcя кoмплeкcным иccлeдoвaниeм, кoтopoe 

включaлo oбcлeдoвaниe и лeчeниe пaциeнтoв c гнoйнo-нeкpoтичecкими 

ocлoжнeниями CДC. С этой целью оценены результаты обследования и лeчeния 

124 пaциeнтoв c paзличными фopмaми CДC, кoтopыe нaxoдилиcь нa лeчeнии в 

xиpуpгичecкoм oтдeлeнии № 2 ГБУЗ Pecпублики Kpым «Cимфepoпoльcкaя 

клиничecкaя бoльницa cкopoй мeдицинcкoй пoмoщи № 6» зa пepиoд 2019–2021 

гoды.  

Критериями включения были: пациенты с гнойно-некротическими формами 

СДС со средним и тяжелым степенями СД. Критериями исключения были: 

больные с прогрессирующей ишeмичecкoй бoлeзнью cepдцa (ИБC) в сочетании с 

сердечной недостаточностью (СН) IIБ–III ст., хроническими болезнями почек 

(ХБП) III–V ст., изолированным oблитepиpующим aтepocклepoзoм cocудoв 

нижниx кoнeчнocтeй, хроническими заболеваниями легких в стадии обострения, 

онкологическими заболеваниями различной локализации. 

В зависимости от местного лечения СДС, методом простой paндoмизaции 

пациенты были разделены на две группы, репрезентативные по возрасту, тяжести 

СД, проявлениями трофических поражений нижних конечностей и характером 

сопутствующей патологии. Больным группы сравнения (62 пациента) проводился 

традиционный, общепринятый, комплекс консервативных и хирургических 

лечебных мероприятий, а у пациентов основной группы (62 человека) комплекс 

лечебных мероприятий дополнялся, применением СТС для местного лечения. 

СТС применяли согласно рекомендаций по его применению для местного лечения 

при раневой инфекции [130]. 
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Среди обследованных пациентов по половому признаку вероятной разницы 

между основной группой и группой сравнения не было. В основной группе 

женщин было 26 (42,00%), мужчин – 36 (58,00%), в группе сравнения 31 (50,00%) 

и 31 (50,00%), соответственно (Таблица 2.1). 

 

Таблица 2.1 – Половая и возрастная структура обследуемых пациентов (n = 124) 

Возраст 

больных 

Группа сравнения Основная группа 

Мужчины Женщины Мужчины Женщины 

Абс. Отн., 

% 

Абс. Отн., 

% 

Абс. Отн., 

% 

Абс. Отн., 

% 

25–44 1 1,61 1 1,61 0 0 2 3,0 

45–59 5 8,06 4 6,45 17 27,40 5 8,0 

60–74 24 38,71 17 27,42 17 27,40 13 21,0 

75 и старше 1 1,61 9 14,52 2 3,20 6 10,0 

Всего 31 50 31 50 36 58,0 26 42,0 

 

Мужчин среди пациентов обеих клинических групп было на 8,07% больше, 

что связано с особенностями физического труда и погрешностями в уходе за 

нижними конечностями. Основную часть среди пациентов обеих клинических 

групп составили больные пожилого и старческого возраста. У них обнаружено 

одно и более сопутствующих заболевания и / или патогенетических поражения 

органа-мишени при СД (Таблица 2.2). 

Анализируя таблицу 2.2 следует отметить, что у 124 больных с СДС 

выявлено 315 сопутствующих заболеваний и патологических состояний, то есть в 

среднем на одного человека приходилось 2,54 случая. Итоговое число 

наблюдений сопутствующих заболеваний не равно 100%, так как большинство 

пациентов имели несколько сопутствующих болезней. При оценке коморбидных 

состояний соответственно достоверно чаще выявлялись пациенты с индексом 

коморбидности Чарльстона более 3 баллов (p<0,05). 
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Таблица 2.2 – Структура патологических состояний системы кровообращения, 

сопутствующих заболеваний и органов-систем, пораженных СД у пациентов  

(n = 124) с СДС 

Болезни и патологические состояния Гр. сравнения Основная гр. 

Абс. % Абс. % 

Ишемическая болезнь сердца 
(атеросклеротический / постинфарктный 
кардиосклероз) 

37 59,68 28 45,16 

Гипертоническая болезнь 46 74,19 41 66,15 

Сердечная недостаточность І степени 4 6,45 5 8,06 

Сердечная недостаточность ІІА степени 41 66,13 32 51,61 

Хронические обструктивные заболевания 
легких 

2 3,23 1 1,61 

Ожирение (І–ІІІ степени) 6 9,68 5 8,06 

Варикозная болезнь нижних конечностей 0 0 1 1,61 

Хронический гастродуоденит 0 0 1 1,61 

Диабетическая нефропатия (ХПН І–ІІ ст.) 0 0 2 3,23 

Диабетическая кардиомиопатия 0 0 1 1,61 

Диабетическая энцефалопатия ІІ стадии 1 1,61 0 0 

Диабетическая ретинопатия 0 0 1 1,61 

Диабетическая полинейропатия 31 50 30 48,39 

Общее количество случаев 168 147 

 

Анализ различий распределения пациентов в обеих группах по данному 

индексу представлен в таблице 2.3. В обеих клинических группах преобладали 

пациенты с индексом 6–8 коморбидности Чарльстона. В группе сравнения их 

общее число составило 48 (77,42%), а в основной группе 44 (70,97%). 

Следующим этапом была характеристика собственно СД, как основного 

заболевания, приводящему к развитию СДС, его типа, продолжительности, 

компенсации и течения, а также собственно СДС. Пациенты обеих групп 

консультированы смежными специалистами – терапевтом, эндокринологом и 
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офтальмологом. По данным анализа крови на глюкозу и гликозилированный 

гемоглобин больные распределены по степени тяжести и компенсации СД. По 

течению заболевания группы были сопоставимы (Таблица 2.4., 2.5).  

 

Таблица 2.3 – Распределение пациентов между группами по индексу 

коморбидности Чарльстона 

ССІ 
(баллы) 

Группа сравнения Основная группа Всего 

Абс. Отн., % Абс. Отн., % Абс. Отн., % 

3–5 6 9,68 15 24,19 21 16,93 

6–8 48 77,42 44 70,97 92 74,19 

>8 8 12,90 3 4,84 11 8,87 

Всего 62 100 62 100 124 100 

 

Таблица 2.4 – Распределение пациентов в зависимости от тяжести СД 

Cтeпeни тяжecти CД Группа сравнения Основная группа 

абс. % абс. % 

Средняя 30 48,39 44 70,97 

Тяжелая  32 51,61 18 20,03 

Всего 62 100 62 100 

 

На время госпитализации 29 (23,39%) больных принимали 

сахароснижающие препараты, а 95 (76,61%) – находились на инсулинотерапии в 

разной комбинации. 

Современные диагностические возможности позволяют практически всегда 

диагностировать артериальную недостаточность нижних конечностей, у 

пациентов с ишемической формой СДС. Однако сочетание таких изменений с 

достоверно установленными нейропатическими нарушениями побуждает все же 

отдельно выделять смешанную форму. Характеристика исследуемых больных по 

форме СДС представлена в таблице 2.6. 
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Таблица 2.5 – Характеристика больных с СДС по степени компенсации СД 

Степень компенсации СД Группа сравнения Основная группа 

абс. % абс. % 

Субкомпенсация 30 48,39 44 70,97 

Декомпенсация  32 51,61 18 29,03 

Всего 62 100 62 100 

 

Таблица 2.6 – Характеристика исследуемых больных по форме СДС 

№ п.п. Группа больных Форма СДС Абс. % 

1. Основная Нейропатическая 5 8,06 

Нейроишемическая 30 48,39 

Ишемическая 27 43,55 

Всего 62 100 

2. Сравнения Нейропатическая 4 6,45 

Нейроишемическая 30 48,39 

Ишемическая 28 45,16 

Всего 62 100 

 

По выраженности клинических синдромов у пациентов основной группы по 

СДС имели место следующие формы: 5 (8,06%) больных –нейропатическая форма 

СДС; 30 (48,39%) – нейроишемическая форма СДС; 27 (43,55%) – ишемическая 

форма СДС. Соответственно, у пациентов группы сравнения с СДС имели место 

следующие формы: 4 (6,45%) больных –нейропатическая форма СДС; 30 (48,39%) 

– нейроишемическая форма СДС; 28 (45,16%) – ишемическая форма СДС. 

В соответствии с классификацией степени повреждения по Meggitt-Wagner 

исследуемые больные отвечали Iб–IV ст. В таблице 2.7 приведена градация 

пациентов в зависимости от стадии СДС по классификации Meggitt-Wagner. 
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Таблица 2.7 – Характеристика исследуемых больных пo cтeпeни тяжecти 

поражения стопы 

Степень 

тяжести 

Количество пациентов 

Группа сравнения Основная группа Всего 

абс. % абс. % абс. % 

Іб по Wagner 0 0 1 1,61 1 0,8 

ІІ по Wagner 3 4,84 13 20,97 16 12,9 

ІІІ-ІV по Wagner 59 95,16 48 74,42 107 86,29 

 

Особенностью исследования было включение в него только пациентов с 

признаками инфекционного поражения мягких тканей нижних конечностей с 

разной степенью гнойно-деструктивных изменений. Собствено данные изменения 

характерны для осложненной формы СДС. Впрочем, не у всех пациентов 

указанные изменения возникали внезапно и остро с «яркой» клинической 

симптоматикой. Поэтому в дифференциальной диагностике инфицированных язв, 

определении распространения воспалительного процесса в мягких тканях часто 

возникают трудности. 

Даже при глубоком инфицировании тканей у части больных могут 

отсутствовать признаки местной воспалительной, а также общей реакции 

организма (повышение температуры тела, лейкоцитоз, ускорение СОЭ). Поэтому 

при СД любую язву на стопе изначально мы считали инфицированной, которая 

требовала безотлагательного детального до обследования и интенсивного 

комплексного лечения. Большинство пациентов обеих групп имели язвы 

подошвенной поверхности дистального отдела стопы (плантарные язвы) в 

участках наибольшего давления – прессорные язвы. По локализации язв обе 

группы статистически не отличались (таблица 2.8). 

Клинически раны оценивали на основании общепринятых клинико-

морфологических критериев: признаков перифокального воспаления, очищения 

раны, появление и выполнение раны грануляциями, контракции раны, краевой 

эпителизации.  
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Таблица 2.8 – Локализация плантарных язв у больных с СДС 

Локализация язвы Группа сравнения Основная группа 

абс. % абс. % 

1 палец 22 35,48 21 33,87 

2 – 4 палец 19 30,65 25 40,32 

Проекция плюснофаланговых 

суставов 

4 6,45 7 11,29 

1 палец + проекция плюсно 

фаланговых суставов 

2 3,23 1 1,61 

2 – 5 палец + проекция плюсно 

фаланговых суставов 

10 16,13 2 3,32 

Пяточная область 5 8,06 6 9,68 

Всего 62 100 62 100 

 

Данное диссертационное исследование соответствовало всем этическим 

нормам и нормативным документам РФ, основным положением Koнвeнции 

Coвeтa Eвpoпы o пpaвax чeлoвeкa и биoмeдицинe. Также получено 

информированное согласие на предложенное лечение у всех больных. Комиссией 

по биоэтике ФГAOУ BO «Kpымcкий фeдepaльный унивepcитeт  

им. B. И. Bepнaдcкoгo» установлено, что проведенные исследования не 

противоречат основным биоэтическим нормам (протокол № 7 от 23. 06. 2022 г.). 

 

2.2. Технология изготовления и методика применения разгрузочного 

ортеза 

 

За основу в изготовлении разгрузочного ортеза, примененного в клинике, 

был избран разгрузочный ортез для стопы, состоящий из элементов опоры и 

фиксации [126]. В нем опора изготовлена в виде искривленной поверхности 

соответственно конфигурации стопы, а дополнительную разгрузку осуществляют 

за счет конструкции, которая полностью облегает и фиксирует поверхность 
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голени, обеспечивая ее относительную иммобилизацию. Недостатком такой 

конструкции ортеза является недостаточная эффективность при использовании, 

вследствие нежелательной изоляции поверхности конечности от внешней среды, 

что негативно отображается на трофике тканей конечности, а также создает 

чрезмерный риск их травматизации.  Кроме того, его существенным недостатком 

является недостаточно полный эффект разгрузки конечности, поскольку остается 

значительная нагрузка на стопу в положении стоя и при ходьбе.   Поэтому при 

разработке ортеза собственной конструкции были предложены конструктивные 

особенности, направленные на обеспечение дополнительной опоры для стопы, 

чем и достигают повышения эффективности ортеза в целом. В связи с этим, 

элемент опоры выполнен в виде изготовленной из полимерного твердого 

материала лонгеты соответственно к индивидуальной конфигурации 

переднебоковой поверхности бедра и голени, причем лонгета жестко 

вмонтирована в костыль (Рисунок 2.1).   

 

 
Рисунок 2.1 – Общий вид предлагаемого разгрузочного ортеза 
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Конструктивно ортез состоит из лонгеты, установленной на костыле, и 

закрепленных к лангете двух лямок-фиксаторов (Рисунок 2.2). 

 

 
Рисунок 2.2 – Разгрузочный ортез в собранном виде 

 

Ортез функционирует следующим образом. Согнутую в колене под прямым 

углом нижнюю конечность укладывают в установленную на костыль лонгету, а 

лямки-фиксаторы обеспечивают при этом надежное и удобное положение 

конечности в ортезе. 

 

2.3. Комплекс использованных методик при обследовании больных c 

cиндpoмoм диaбeтичecкoй cтoпы 

 

Больные основной группы и группы сравнения прошли одинаковое 

обследование, согласно клинических рекомендаций по диагностике и лечению 

СДС [57]. Кроме общеклинического физикального обследования пациентов и 

сбора анамнеза заболевания, программа их обследования включала выполнение 
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стандартных лабораторных исследований: определение уровня гликемии натощак 

и уровень постпрандиальной гликемии; общий анализ крови (гемоглобин, 

эритроциты, лейкоциты, лейкоцитарная формула) общий анализ мочи (ацетон, 

белок, глюкоза) биохимический анализ крови (креатинин, мочевина, общий 

белок) коагулограмма (протромбиновое время, протромбиновый индекс, 

гематокрит); определение уровня гликозилированного гемоглобина крови. 

Морфологические методы. Во время операции высекали ткани раны из 

поверхностного и глубокого слоя язвы для морфологического исследования. 

Отобранные ткани фиксировали в 10% растворе нейтрального формалина в 

течение 10 дней. Затем препарат обезвоживали с последующей заливкой смесью 

пчелиного воска и парафина. При этом температурный режим не превышал 56°С. 

В дальнейшем на микротоме производили изготовление срезов, толщина которых 

составляла (4 ± 1) мкм, с последующим их переносом на стекла и окраской 

гематоксилином и эозином [135]. 

 Полученные таким образом срезы использовались также для проведения 

иммуногистохимического анализа (ИГХА) у 12 исследуемых пациентов. 

Распределение этих больных было осуществлено на две равные (по n = 6) 

подгруппы. Первую (I) подгруппу больных составили пациенты, получавшие 

лечение по стандартной схеме. Пациенты второй (II) подгруппы, с той же 

патологией и с аналогичным планом обследования, получали лечение согласно 

разработанному алгоритму с использованием СТС в качестве местной терапии. 

Контролем служила здоровая кожа трупов (n=5), у которых прижизненно не было 

диагностировано патологических изменений, как со стороны кожных покровов, 

так и со стороны артериальных и венозных сосудов нижних конечностей. 

Для проведения ИГХА применялась стандартизированная методика [214], в 

которой использовались aдгeзивныe cтeклa c пoлизинoм («Меnzеl-Glаsеr», 

Гepмaния), peaктивы фирмы «DАКО» c мoнoклoнaльными aнтитeлaми 

СD68(СlоnеРG-М1, paзвeдeниe 1:50), cиcтeмы визуaлизaции Еnvisiоn™ FLЕХ+, 

Моusе, Нighph (Link), Соdе К8012 нa aвтoстeйнepe фиpмы «DАКО». Оценку 

полученных результатов ИГХА проводили, учитывая интенсивность oкpacки и 
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распределения экспрессированных СD68+ клеток, их количества, качества, 

локализации и характера взаимодействия с другими структурными элементами, с 

помощью пpoгpaммы Sоftwаrе DР-SОFТ. 

Определение концентрации С-реактивного белка в крови. Концентрацию C-

peaктивнoгo бeлкa (CPБ) в cывopoткe кpoви определяли с помощью 

твердофазного иммуноферментного метода по принципу-сандвича [22], с 

помощью иммунoфepмeнтнoгo aнaлизaтopa StаtFах 2100 (Аwаrеnеss Тесh.Inс., 

США). 

Определение циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК) в сыворотке 

крови. Концентрацию ЦИК определяли с помощью метода селективной 

преципитации в присутствии полиэтиленгликоля с последующим определением 

концентрации протеина в преципитате с помощью модифицированной методики 

[28], используя cпeктpoфoтoмeтp CФ-46 (ЛOMO, Poccия). 

Определение oкиcлитeльнoй мoдификaции бeлкoв (OMБ) cывopoтки кpoви. 

Интенсивность oкиcлитeльнoй мoдификaции бeлкoв в cывopoткe кpoви 

oпpeдeляли по методу Е.Е. Дубининой и соавт. [101] на спектрофотометре СФ-16. 

Принцип метода основан на реакции взаимодействия окисленных 

аминокислотных остатков белков с 2,4-динитрофенилгидразином собразованием 

альдегид- и кетондинитрофенилгидразонов [183, 252]. 

Oпpeдeлeниe aнтигeнa фaктopa Bиллeбpaндa в плaзмe кpoви. Уpoвeнь 

фaктopa Bиллeбpaндa (ФB) в плaзмe кpoви oпpeдeляли иммунoфepмeнтным 

мeтoдoм, иcпoльзуя тecт-cиeтeмы «ТЕСНNОZYМ® vWF:Аg ЕLISА» (Тесhnосlоnе 

GmbН, Австрия). 

Oпpeдeлeниe чeлoвeчecкoгo тpoмбoцитapнoгo фaктopa pocтa-AB (РDGF-

АВ) в супepнaтaнтax cывopoтки (плaзмы) кpoви. Koнцeнтpaцию РDGF-АВ 

oпpeдeляли мeтoдoм кoличecтвeннoгo твepдoфaзнoгo иммyнoфepмeнтнoгo 

aнaлизa типa «ceндвич», иcпoльзyя нaбopы «Quаntikinе® Нumаn РDGF-АВ 

Immunоаssaу» (R&D Sуstеms, Inс., США). 
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Определение неоптерина в плазме крови. Уровень неоптерина определяли 

иммуноферментным методом с помощью тест-систем «Neopterin ELISA» (IBL 

Internatoinal GMBH, Germany). 

Всего биохимические исследования проведены у 70 больных с СДС в двух 

клинических группах. В первой (I) клинической группе (n=38) имела место 

нейроишемическая форма СДС, а у больных второй (II) клинической группы 

(n=32) – ишемическая форма СДС. Распределение этих больных было 

осуществлено также на 2 подгруппы (А и Б) в зависимости от проводимого 

лечения. Пациенты IА (n=22) и IIА (n=18) подгруппы, получали лечение согласно 

разработанному алгоритму с использованием СТС в качестве местной терапии. 

Подгруппы IБ (n=16) и IIБ (n=14) составили пациенты с той же патологией и с 

аналогичным планом обследования, получавшие лечение по стандартной схеме. В 

качестве контроля использовали группу (n=14), состоящею, из практически 

здоровых лиц. 

Методы статистических исследований. Для осуществления 

статистических расчетов использовались общепринятые принципы и 

рекомендации статистического анализа [254]. На основе данных обследования и 

материала из историй болезней пациентов с помощью программы "Exсel" 

составлена база данных. При статистической обработке данных, первым этапом 

все выборки проверяли на нормальность распределения. Для этого строили 

гиcтoгpaммы выбopoк, с последующим оцениванием типa cтaтиcтичecкoгo 

pacпpeдeлeния, а также пpoвepкoй нa нopмaльнocть. Pacчитывaли cтaндapтныe 

знaчeния acиммeтpии и экcцecca c иcпoльзoвaниeм oднoвыбopoчнoгo кpитepия 

Koлмoгopoвa-Cмиpнoвa. В диссертации представлены cвoдныe диaгpaммы 95% 

дoвepитeльнoгo интepвaлa cpeднeгo знaчeния выбopoк, что позволяет наиболее 

наглядно оценить наблюдаемые тенденции. 

При нормальном распределении количественных признаков указывали 

средние признаки и среднее квадратическое отклонение – M±m. Для выборок 

количественных признаков с ненормальным распределением указывали медиану 

– Me, верхний и нижний квартили (25-й, 75-й процентиль). Определение 
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достоверности различий в этом случае проводили по ранговым 

непараметрическим критериям: U критерий Манна-Уитни – для независимых 

выборок, W критерий Вилкоксона – для зависимых. Критический уровень 

статистической значимости в работе принят за 0,05. 

Анализ и обработка статистических данных проведенных клинических 

исследований проводились на персональном компьютере с использованием 

пакета прикладных программ SТАТISТIСА 5.0, MS Excel XP. 
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ГЛАВА 3 

РЕЗУЛЬТАТЫ ПРОВЕДЕННОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

 

 

3.1. Клиническая оценка репаративной регенерации пpи кoмплeкcнoм 

лeчeнии гнoйнo-нeкpoтичecкиx ocлoжнeний cиндpoмa диaбeтичecкoй cтoпы 

 

В совокупности клинических форм СДС у больных обеих групп 

исследования, количество пациентов с нейропатической формой (НПФ) СДС 

было незначительным. Так в основной клинической группе их количество 

составило всего 5 (8,06%), а в группе сравнения 4 (6,45%) пациентов. Тем не 

менее, был проведен сравнительный анализ репаративных процессов и в этих не 

многочисленных группах больных.  

Клиническое обследование больных с НПФ СДС, у которых комплексная 

программа лечения гнойно-некротических осложнений включала местное 

использование СТС, позволило установить статистически достоверное более 

быстрое исчезновение гиперемии (7,80±1,53 суток против 14,00±3,16 суток в 

группе сравнения), а также менее продолжительные сроки исчезновения 

инфильтрации и отека (9,00±2,22 суток против 15,75±2,93 суток в группе 

сравнения). Сроки полного очищения ран от гнойно-некротических масс также 

были значительно короче, чем у пациентов группы сравнения (9,20±2,33 суток 

против 17,75±2,59 суток в группе сравнения). Ускорение процессов появления 

грануляционной ткани также было более выраженным в основной группе 

(5,40±1,25 суток против 7,50±1,19 суток в группе сравнения). Другие 

соответствующие критерии клинического анализа заживления ран, такие как, 

средние сроки начала эпителизации (11,25±2,29 суток против 19,00±2,00 суток) и 

средние сроки пребывания в стационаре (10,20±2,33 суток против 19,00±2,00 

суток соответственно), в основной группе носили более позитивный характер при 

сопоставлении с группой сравнения (Таблица 3.1). 
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Таблица 3.1 – Сравнительная характеристика изменений динамики раневого 

процесса у больных с НПФ СДС 

Показатели (сутки) Группа наблюдений 

Основная группа (n=5) Группа сравнения (n=4) 

Сроки исчезновения 
гиперемии 

7,80±1,53* 14,00±3,16* 

Сроки исчезновения 
инфильтрации и отека 

9,00±2,22* 15,75±2,93* 

Cpoки oчищeния paн 9,20±2,33* 17,75±2,59* 

Cpoки пoявлeния 
гpaнуляций 

5,40±1,25* 7,50±1,19* 

Cpoки нaчaлa 
эпитeлизaции 

11,25±2,29* 19,00±2,00* 

Cpeдний кoйкo-дeнь 10,20±2,33* 19,00±2,00* 

Примечание - * – достоверная разница между соответствующими показателями 

основной и группы сравнения (p≤0,05) 

 

Наиболее многочисленной формой СДС в общем количестве пациентов 

обеих клинических групп были больные с нейроишемической (смешанной) 

формой (СФ) СДС. Так в основной клинической группе их количество составило 

30 (48,39%), а в группе сравнения также 30 (48,39%) пациентов.  

Изменения динамики раневого процесса у больных с СФ СДС представлены 

в таблице 3.2. Клиническое обследование больных с СФ СДС, у которых 

комплексная программа лечения гнойно-некротических осложнений включала 

местное использование СТС, также позволило установить статистически 

достоверное более быстрое исчезновение гиперемии (6,63±0,49 суток против 

13,73±1,84 суток в группе сравнения), а также менее продолжительные сроки 

исчезновения инфильтрации и отека (9,00±0,49 суток против 15,83±1,76 суток в 

группе сравнения). 
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Таблица 3.2 – Сравнительная характеристика изменений динамики раневого 

процесса у больных с СФ СДС 

Показатели (сутки) Группа наблюдений 

Основная группа (n=30) Группа сравнения (n=30) 

Сроки исчезновения 
гиперемии 

6,63±0,49* 13,73±1,84* 

Сроки исчезновения 
инфильтрации и отека 

9,00±0,49* 15,83±1,76* 

Cpoки oчищeния paн 10,53±0,72* 18,03±1,66* 

Cpoки пoявлeния 
гpaнуляций 

5,27±0,49* 8,93±1,18* 

Cpoки нaчaлa 
эпитeлизaции 

11,15±0,69* 19,28±1,92* 

Cpeдний кoйкo-дeнь 11,07±0,74* 18,67±1,78* 

Примечание - * – достоверная разница между соответствующими показателями 

основной и группы сравнения (p≤0,05) 

 

Сроки полного очищения ран от гнойно-некротических масс также были 

значительно короче, чем у пациентов группы сравнения (10,53±0,72 суток против 

18,03±1,66 суток в группе сравнения). Ускорение процессов появления 

грануляционной ткани также было более выраженным в основной группе 

(5,27±0,49 суток против 8,93±1,18 суток в группе сравнения). Другие 

соответствующие критерии клинического анализа заживления ран, такие как, 

средние сроки начала эпителизации (11,15±0,69 суток против 19,28±1,92 суток) и 

средние сроки пребывания в стационаре (11,07±0,74 суток против 18,67±1,78 

суток соответственно), в основной группе носили более позитивный характер при 

сопоставлении с группой сравнения. 

Все выше сказанное демонстрируется нижеприведенным клиническим 

случаем. Пациент Д., 74 лет, пoстyпил вo 2 xиpypгичecкoe oтдeлeниe 6 гopoдcкoй 
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клиничecкoй бoльницы г. Симферополя с диагнозом: СД 2 типа, средней степени 

тяжести, стадия субкомпенсации. СДС, СФ, 3 ст. ТЯ левой стопы (Рисунок 3.1). 

 

 
Рисунок 3.1 – Больной Д., 74 года. СДС, СФ, 3 ст. ТЯ левой стопы.  

1 сутки в стационаре 

 

Больному проводилась активная хирургическая тактика с иссечением 

некротических тканей и местного применения СТС. Параллельно больной 

получал консервативное лечение. На этом фоне рана очистилась от гнойно-

некротических масс и к 8 суткам появилась грануляционная ткань (Рисунок 3.2).  

При дальнейшем лечении рана эпителизировалась и полностью 

зарубцевалась к 15 суткам (Рисунок 3.3), после чего больной выписан на 

дальнейшее амбулаторное лечение. 

Анализируя изменения ран у больных основной группы, следует отметить, 

что они имели более линейный, ниспадающий характер, это клинически 

характеризовалось уменьшением воспалительных изменений в ране, уже после 

первых 6-и суток лечения по указанной методике. При сравнительном анализе 

следует отметить, что наибольшие изменения по разнице в показателях между 

группами больных состоялись в показателе «Сроки очищения ран», несколько 
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меньше динамика наблюдалась в показателях, характеризующих эпителизацию и 

грануляцию ран. Таким образом, наблюдалось положительное влияние СТС на 

раннее появление грануляционной ткани, и его меньшее влияние на процесс 

эпителизации при сопоставлении с группой сравнения.  

 

 
Рисунок 3.2 – Больной Д., 74 года. СДС, СФ, 3 ст. ТЯ левой стопы.  

8 сутки в стационаре 

 

 
Рисунок 3.3 – Больной Д., 74 года. СДС, СФ, 3 ст. ТЯ левой стопы.  

15 сутки в стационаре 
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Больные с ишемическими формами (ИФ) СДС в общем количестве 

пациентов обеих клинических групп также занимали весомую их часть. Так в 

основной клинической группе их количество составило 27 (43,55%), а в группе 

сравнения 28 (45,16%) пациентов. Изменения динамики раневого процесса у 

больных с ИФ СДС представлены в таблице 3.3. 

 

Таблица 3.3 – Сравнительная характеристика изменений динамики раневого 

процесса у больных с ИФ СДС 

Показатели (сутки) Группа наблюдений 

Основная группа (n=27) Группа сравнения (n=28) 

Сроки исчезновения 

гиперемии 

8,07±0,52* 11,79±1,40* 

Сроки исчезновения 

инфильтрации и отека 

8,74±0,52* 13,63±1,43* 

Cpoки oчищeния paн 10,37±0,50* 16,21±1,40* 

Cpoки пoявлeния 

гpaнуляций 

5,70±0,45* 7,43±0,97* 

Cpoки нaчaлa 

эпитeлизaции 

10,54±0,47* 15,74±1,46* 

Cpeдний кoйкo-дeнь 10,78±0,47* 16,57±1,41* 

Примечание - * – достоверная разница между соответствующими показателями 

основной и группы сравнения (p≤0,05) 

 

Сроки полного очищения ран от гнойно-некротических масс также были 

значительно короче, чем у пациентов группы сравнения (10,37±0,50 суток против 

16,21±1,40 суток в группе сравнения). Ускорение процессов появления 

грануляционной ткани также было более выраженным в основной группе 

(5,70±0,45 суток против 7,43±0,97 суток в группе сравнения). Другие 

соответствующие критерии клинического анализа заживления ран, такие как, 

средние сроки начала эпителизации (10,54±0,47суток против 15,74±1,46 суток) и 
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средние сроки пребывания в стационаре (10,78±0,47 суток против 16,57±1,41 

суток соответственно), в основной группе носили более позитивный характер при 

сопоставлении с группой сравнения. 

В качестве примера приводим очередной клинический случай. Пациент Ш., 

58 лeт, пoстyпил вo 2 xиpypгичecкoe oтдeлeниe 6 гopoдcкoй клиничecкoй 

бoльницы г. Симферополя с диагнозом: СД 2 типа, средней степени тяжести, 

стадия субкомпенсации. СДС справа, ИФ, 3 ст. ТЯ правой стопы (Рисунок 3.4). 

После интенсивной предоперационной подготовки произведен механический 

дебридмент раневой поверхности с удалением наслоений фибрина. В 

послеоперационном периоде на протяжении 6 суток больному проводилось 

местное лечение с использованием СТС. Начиная с 3-х суток послеоперационного 

периода, отмечалась стабилизация течения раневого процесса, и к 8 суткам уже 

визуализировалась грануляционная ткань (Рисунок 3.5). 

В течение последующих 7 дней наблюдалось активное заживление раны, на 

15 сутки рана эпителизировалась (Рисунок 3.6)., что позволило выписать его на 

дальнейшее амбулаторное лечение уже через 2 суток. 

 

 
Рисунок 3.4 – Больной Ш., 58 лет, СДС, ИФ. ТЯ правой стопы.  

Первые сутки в стационаре (на момент поступления) 
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Рисунок 3.5 – Больной Ш., 58 лет, СДС, ИФ, 3 ст. ТЯ правой стопы. 

8 сутки в стационаре 

 

 
Рисунок 3.6 – Больной Ш., 58 лет, СДС, ИФ, 3 ст. ТЯ правой стопы. 

15 сутки в стационаре 

 

Как следует из вышеприведенной таблицы 3.3 в группе сравнения признаки 

гнойного воспаления, особенно инфильтрация и отек наблюдались более 
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длительное время, и были выражены в большей степени чем в основной группе, в 

то время средние сроки появления грануляций незначительно отличалась в обеих 

группах. Таким образом, основными клиническими признаками, которые 

отличали основную группу от группы сравнения, были более ранние сроки 

очищения раны, уменьшения отека и выделений из раны, и как следствие более 

раннее начало эпителизации. Это позволяло у больных основной группы 

уменьшить объем иссеченных нежизнеспособных тканей на перевязках, снизить 

частоту некрэктомий, продолжительность системной антибиотикотерапии, 

улучшить комплаентность больных. 

Предложенный ортез применили при лечении 26 больных с СДС, которым, 

после операции проводили разгрузку пораженной конечности. В 

послеоперационном периоде больные сохраняли активный режим. Уже на 2 день 

после операции больные отмечали значительное уменьшение болевого синдрома 

и существенное уменьшение отека стопы. Через 8–12 суток пребывания в 

стационаре больных выписывали на амбулаторное лечение. Наблюдение за 

пациентами длилось на прояжени 1 месяца. У всех больных отмечали полное 

заживление ран с формированием нежных рубцов и отсутствием отеков.  

В качестве примера приводим очередной клинический случай. Пациент M., 

54 лeт, пoстyпил вo 2 xиpypгичecкoe oтдeлeниe 6 гopoдcкoй клиничecкoй 

бoльницы г. Cимфepoпoля c диaгнoзoм: CД, тип 2, тяжeлaя фopмa, cтaдия 

дeкoмпeнcaции. СДС справа, СФ 2 ст. Анаэробная неклостридиальная флегмона 

подошвенной поверхности правой стопы.  На протяжении 2-х часов 

предоперационного периода больному проведена интенсивная 

дезинтоксикационная инфузионная терапия и коррекция гликемии. Выполнено 

раскрытие гнойного очага, некректомия, хирургическая санация и иммобилизация 

конечности предлагаемым ортезом. 

Иммобилизация пораженной нижней конечности выполнялась следующим 

образом: пациенту с помощью лямок, фиксированных к бедру и голени, 

накладывали ортез так, чтобы коленный сустав, согнутый под прямым углом, 

упирался на проксимальную площадь ортеза.  В этом случае голень и стопа 
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находятся в горизонтальном положении, а пациенту был разрешен активный 

режим передвижения; при этом механическая нагрузка на стопу отсутствует. В 

тоже время больной активно передвигался в пределах отделения, самостоятельно 

ходил на перевязки (Рисунок 3.7).  

 

 
Рисунок 3.7 – Больной М., 54 года, СД, тип 2, тяжелая форма, стадия 

декомпенсации. СДС справа, СФ 3 ст. Анаэробная неклостридиальная флегмона 

подошвенной поверхности правой стопы 

 

Применение ортеза обеспечило положительное течение раневого процесса и 

уменьшило их негативные проявления, что способствовало саногенному эффекту. 

На следующие сутки состояние больного значительно улучшилось: уменьшились 

боли в ране, температура снизилась до субфебрильного уровня. Значительно 

уменьшился отек мягких тканей стопы. При этом сохранялся «функциональный 
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покой» пораженной стопы. В дальнейшем, на фоне общего улучшения состояния, 

существенно уменьшался болевой синдром и болезненность при перевязках. 

Больной продолжал ходить, что способствовало активной репарации и 

заживлению раны.  

Благодаря проведенной активной хирургической тактике при лечении СДС 

и использованию разгрузочного ортеза достигнуто сокращение 

предоперационного периода и общих сроков стационарного лечения, составиших 

10 суток. После чего он был выписан для последующего амбулаторного лечения, 

передвигаясь на предлагаемом разгрузочном ортезе (Рисунок 3.8). 

 

 
Рисунок 3.8 – Больной М., 54 года, СД, тип 2, тяжелая форма, стадия 

декомпенсации. СДС справа, СФ 3 ст. Анаэробная неклостридиальная флегмона 

подошвенной поверхности правой стопы. Десятые сутки послеоперационного 

периода 
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Комплексное лечение больных основной группы, в том числе с 

использованием своевременного ортопедического обеспечения больных с 

соблюдением ими режима использования ортеза дало возможность избавиться от 

ТЯ, повысить опорную способность конечности, мобильность пациентов и 

улучить их психоэмоциональное состояние (Таблица 3.4). 

 

Таблица 3.4 – Результаты комплексного лечения больных с СДС при 

использовании предлагаемого разгрузочного ортеза 

Показатели 
Количество больных (n=26) 

абс. % 

Заживление ТЯ и ран 26 100 

Повышение опорной способности 

конечности 
25 96,1 

Повышение мобильности 19 73,1 

Улучшение психоэмоционального 

состояния 
17 65,4 

 

Результаты комплексного лечения больных с СДС при использовании 

предлагаемого разгрузочного ортеза были следующими: заживление трофических 

язв и ран наступило у 100% (26) пациентов; повышение опорной способности 

конечности достигнуто у 25 (96,1%); повышение мобильности констатировано у 

19 (73,1%); а улучшение психоэмоционального состояния диагностировано у 17 

(65,4%). Благодаря проведенной активной хирургической тактике при лечении 

СДС и использованию разгрузочного ортеза также было достигнуто сокращение 

предоперационного и послеоперационного периодов. В то же время у больных, 

которые не придерживались режима использования ортеза, наблюдали 

замедление процессов заживления ран и ТЯ или колебания динамики заживления 

в связи с травматизацией скомпрометированной области стопы в процессе 

ходьбы. 
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Таким образом, применение предложенного разгрузочного ортеза у даной 

категории пациентов обеспечивает эффективность лечения на этапах 

хирургических санаций, позволяет уменьшить процент неудовлетворительных 

результатов и сохранить опорную функцию конечностей. 

 

3.2. Mopфoгeнeз paнeвoгo пpoцecca пpи гнoйнo-нeкpoтичecкиx 

ocлoжнeнияx cиндpoмa диaбeтичecкoй cтoпы. Роль макрофагов в 

peпapaтивнoй peгeнepaции кoжи   

 

При микроскопическом исследовании биоптатов ран и ТЯ в течение первых 

суток наблюдали острые некротически-воспалительные изменения. Отмечали 

выраженный отек тканей, дезорганизованный экстрацеллюлярный матрикс, 

отсутствие фибробластовидных клеток. Густая инфильтрация полинуклеарами 

кое-где сочеталась с многочисленными колониями бактерий. На поверхности 

раневого дефекта находились гнойно-фибринозные массы и тканевый детрит. 

Эпидермис на краях раны претерпел дистрофические изменения – 

вакуолизировывался и шелушился. Кое-где он частично или полностью 

отсутствует (Рисунок 3.9). В случаях больных с ТЯ наблюдали полное отсутствие 

ткани эпидермиса. В мягких тканях отмечался отек тканей, диффузная 

инфильтрация нейтрофильными лейкоцитами, полнокровие сосудов с явлениями 

стаза и тромбоза, некроз. Просвет расширенных кровеносных сосудов заполнен 

кровяными элементами, он четко контурируется. Гиалиноз сосудистой стенки 

микроциркуляторного русла присутствовал во всех исследуемых тканях. При 

наличии флегмоны или абсцесса сосудистая стенка инфильтрировалась 

лейкоцитами и подлежала лизису, что приводило к появлению мелких 

кровоизлияний. Кроме этого, наблюдались выраженные расстройства 

микрогемодинамики: дилятация сосудов, стаз крови, сладж эритроцитов и 

образование микротромбов (Рисунок 3.10). Тромбообразование в 

микроциркуляторном русле усиливало ишемию тканей, способствуя 

прогрессированию гнойно-некротических процессов.  
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Рисунок 3.9 – Край ТЯ при СДС. Окраска гематоксилин и эозин. Ув. 20х 

 

 
Рисунок 3.10 – Склероз и гиалиноз стенки артерии, пролиферация 

эндотелиоцитов, обтурация просвета тромбом с организацией при СДС.  

Oкpacкa гeмaтoкcилин и эoзин. Ув. 40х 
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Непосредственно под утонченными участками эпидермиса имели место 

очаги свежих кровоизлияний с тенденцией к слиянию. В сосудистом русле 

преобладало артериально-венозное полнокровие с тромбозом. Такие изменения 

развивались на фоне морфологических проявлений микроангиопатии, поэтому 

обычно сочетались со склеротически воспалительными изменениями мелких 

сосудов артериального и венозного типа. Типичным признаком было наличие 

кальциноза Мекенберга (Рисунок 3.11). 

 

 
Рисунок 3.11 – Кальциноз Мекенберга при СДС. Окраска гематоксилин и эозин. 

Ув. 20х 

 

На фоне указанных изменений, в частности на краях ран и ТЯ, 

визуализировались очаги пролиферации фибробластов и клеток эндотелиального 

типа (Рисунок 3.12). В базальных слоях сохраненного эпидермиса выявлялись 

признаки пролиферации камбиальных эпителиальных клеток. На фоне 

некротических изменений иногда оказывались элементы грануляционной ткани в 

виде коротких тонких тяжей пролиферирующих фибробластов веретенообразной 

формы, сопровождавшиеся капиллярами.  
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Рисунок 3.12 – СДС. Пролиферация эндотелиоцитов. Сладж-феномен.  

Oкpacкa гeмaтoкcилин и эoзин. Ув. 40х 

 

На расстоянии 0,1–0,3 мм от краев раны наблюдались явления регенерации 

эпидермиса в виде небольших тонких пластов, вновь образованных 

кератиноцитов.  Визуализируются очаги фибриноидного мукоидного набухания 

стенки артерии с лимфо–макрофагальной инфильтрацией, краевым стоянием 

лейкоцитов. Воспалительный инфильтрат при СФ СДС состоял преимущественно 

из полинуклеарных лейкоцитов и МФ, распространялся на всю толщу дермы, 

проникая в субдермальные участки и мышечную ткань. Кое-где наблюдалось 

абсцедирование (Рисунок 3.13). При ИФ СДС воспалительный инфильтрат, 

состоящий, в основном, также из нейтрофилов, лимфоцитов, МФ и расценен как 

умеренно-выраженный с преобладанием лимфоцитов. При этом дерма отечна с 

набуханием коллагеновых волокон. Край и дно ТЯ также представлен 

лейкоцитарно-некротическим детритом. Гемодинамические расстройства 

проявляются резко расширенными полнокровными венами с повышением 

проницаемости их стенки. 
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Рисунок 3.13 – СФ СДС. Распространение воспалительного инфильтрата в более 

глубокие слои дермы с образованием микроабсцесса. Окраска гематоксилин и 

эозин. Ув. 10х 

 

В периваскулярной области отмечается преимущественно слабо- или 

умеренно выраженный лимфогистиоцитарный инфильтрат и отек. В тоже время 

патогномонично для этой формы СДС было наличие атероскретотического 

поражения артерии (Рисунок 3.14). Патоморфологически фиброзные бляшки 

находились на разных этапах своего развития (Рисунок 3.15). Гемодинамические 

нарушения поддерживали отек дермы и расслаивали ее. Поверхность среза, как 

правило, покрыта плотными лейкоцитарно-некротическими и фибриновыми 

массами. 

Таким образом, патогистологическая картина при СФ СДС 

характеризовалась сужением просвета артерий, вплоть до ее облитерации. 

Отмечаются микроциркуляторные расстройства в виде полнокровия 

дилятированных сосудов, стаза и микротромбоза. Визуализируются тромбозы 

средних и мелких артерий.  
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Рисунок 3.14 – ИФ СДС. Атеросклероз средней артерии с наличием 

обтурирующей фиброзной бляшки. Oкpacкa гeмaтoкcилин и эoзин. Ув. 40х 

 

 
Рисунок 3.15 – ИФ СДС. Атерокальциноз средней артерии с полнокровием 

капилляров в фиброзной бляшке. Oкpacкa гeмaтoкcилин и эoзин. Ув. 40х 

 

При ИФ СДС отмечали облитерацию уже средних и крупных артерий, 

обусловленную наличием атеросклеротических бляшек, с преобладанием 



64 
кальциноза поверхностной бляшки. В отличие от СФ СДС, при ИФ СДС отмечали 

тромбозы крупных и средних артерий. Отмечается умеренно-выраженный 

воспалительный инфильтрат, с отеком дермы и подкожно-жировой клетчатки. В 

отличие от этого для СФ СДС характерны микроциркуляторные расстройства в 

виде полнокровия дилятированных сосудов, стаза и микротромбозов. 

ИГХА макрофагальной реакции способствовал выделению различных типов 

МФ, которые отличались формой, своими размерами и интенсивностью 

экспрессии. Мелкие МФ имели вытянутую форму, в цитоплазме которых 

визуализировались коричневые гранулы. Такие клетки характеризовались низкой 

функциональной активностью и были расценены, как низко функциональные 

(НФ) МФ со слабой экспрессией. Другая генерация МФ была значительно 

крупнее, имела округлую или овальную форму, и характеризовалась наличием 

отростков. Пылевидная зернистость в этих клетках была выраженной, диффузно 

распространяясь в их цитоплазме.  Эти клетки были расценены, как 

функционально активные (ФА) формы МФ с высокой экспрессией.  

На фоне экссудативно-воспалительных, деструктивно-некротических 

изменений и выраженных нарушений кровообращения, МФ в основном 

представлены базальным отделом эпидермиса. Еденичные МФ 

диагностировались в сосочковом слое. На фоне дистрофических, 

некробиотических и некротических изменений волокнистых структур дермы, 

между эпидермисом и собствено дермой визуализировались эпизодические 

СD68+ МФ. Клетки даного типа имели характерную вытянутую форму. У 

некоторых из них становились заметными и визуализировались ответвления в 

виде отростков. В данном типе МФ пылеобразная зернистость в цитоплазме 

располагалась неоднородно, дискретно. Это трактовалось нами, как НФ МФ со 

слабой экспрессией (Рисунок 3.16).  

Гораздо больше СD68+ МФ определяли у границы сосочкового и сетчатого 

слоев. Также единичные экспрессированные CD68+ МФ определялись на 

эндотелиальной выстилке и в адвентиции некоторых сосудов, где имелись 

участки деструкции. 
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Рисунок 3.16 – Экспрессия СD68+ в зоне эпидермо-дермальной границы на краях 

ТЯ при СДС на момент поступления. ИГХА. Ув. 40х 

 

Эти спорадические адгезированные НФ МФ отличались слабой 

экспрессией. Именно здесь диагностировался воспалительный инфильтрат, 

который охватывал все слои и распространялся на гиподерму и мышцы, проникая 

в пери- и эндомизий.  

Характер и уровень экспрессии CD68+ МФ у исследуемых пациентов с СДС 

отображены в таблице 3.5. 

При поступлении у больных с СДС общий пул CD68+ МФ превышал 

контрольные значения (здоровых) в 8,23 раза (83,49±6,09 против 10,14±0,79). При 

этом превалировали НФ МФ, численность которых превышала показатели 

контроля в 14,02 раза (70,66±5,37против 5,04±0,39). Количество ФА МФ 

(12,83±0,96) также превышало контрольные (5,10±0,41) показатели в 2,51 раза. 

Коэффициент активности макрофагов (КАМ), нами определялся по 

формуле 3.1:  

                                      КАМ = ФА МФ / НФ МФ,                                        (3.1) 

где КАМ – коэффициент активности макрофагов; 
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ФА – функционально активные формы МФ с высокой экспрессией; 

МФ – макрофаги; 

НФ – низко функциональные МФ со слабой экспрессией. 

 

Таблица 3.5 – Характер и уровень экспрессии CD68+ МФ у исследуемых 

пациентов с СДС при поступлении (М±m) 

Уровень экспрессии 

CD68+ МФ 

ТЯ при СДС Кожа здоровых 

Общий пул 83,49±6,09* 10,14±0,79 

ФА 12,83±0,96* 5,10±0,41 

НФ 70,66±5,37* 5,04±0,39 

ФА/НФ=КАМ 0,180±0,010* 1,010±0,080 

Пpимeчaниe - * – (р<0,01), дocтoвepнocть oтличий пoкaзaтeлeй в кoнтpoльнoй 

гpyппe oт иccлeдyeмoй. 

 

На момент поступления в стационар КАМ у пациентов с СДС составил 

0,180±0,010. Эти значения КАМ были существено (5,61 раза) ниже, чем в норме.  

Обращал на себя внимание тот факт, что при ИФ СДС в дерме редко 

визуализировались МФ, которые располагались относительно свободно. Гораздо 

чаще скопления МФ определялись непосредствено в стенке сосуда, содержащего 

атеросклеротическую бляшку. При этом МФ располагались циркулярно, 

напоминая по своему внешнему виду луковичную шелуху. Эти клетки были 

различны по интенсивности экспрессии (Рисунок 3.17). Вместе с тем, некоторые 

МФ находись в периваскулярной области дермы, и были в фрагментированом 

состоянии (Рисунок 3.18). 

На 7 сутки после начала проведения местного лечения отек окружающих 

тканей исчезал, уменьшалась экссудация, раны очищались от фиброзно-гнойного 

экссудата. Начинала развиваться грануляционная ткань, которая имела типичное 

строение. Плотность микроциркуляторного русла была незначительной. 
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Рис. 3.17 – Экcпpeccия СD68 пepивacкyляpнo и в cтeнкe cocудa пpи ИФ CДC нa 

мoмeнт пocтyплeния. ИГXA. Ув. 40х 

 

 
Рисунок 3.18 – Экcпpeccия СD68 в пepивacкyляpнoй oблacти дepмы пpи CДC нa 

мoмeнт пocтyплeния. ИГXA. Ув. 40х 
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К этому временному периоду после начала лечения в грануляционной ткани 

появлялись большие фибробласты с базофильной цитоплазмой и 

гипертрофированными ядрами, одновременно в регенерате начало увеличиваться 

количество коллагеновых волокон. Несмотря на появление морфологических 

признаков заживления ТЯ гистологическая структура артерий при СДС не 

изменяется. Гемодинамические нарушения снижаются: отсутствуют сладжи и 

тромбы в сосудах микроциркуляторного русла. 

Экстрацеллюлярный матрикс имел вид аморфного вещества и размещенных 

в нем фибробластов, МФ, нейтрофилов, лимфоцитов и новообразованных 

капилляров. По краям ран и ТЯ признаки эпителиции были более интенсивными 

по сравнению с предыдущим сроком. Поверхность грануляционной ткани была 

покрыта фибриновыми массами. 

В этот период наблюдения при ИГХА наиболее ярко проявлялась 

гетерогенность и неравномерная динамика увелечения числа CD68+ МФ в 

скоплениях грануляций. Микроскопический анализ также выявил трансформацию 

по их расположению. Наиболее часто CD68+ МФ визуализировались между 

эпидермисом и дермой. При этом констатирован заметный прирост средней 

толщины эпидермиса с пролиферацией базальных клеток, по сравнению с 

предыдущим сроком наблюдения. Нередко обнаруживались очаговые скопления 

CD68+ МФ в сосочковом слое, где во многих случаях они выявлялись в 

совокупности с фибробластами и лимфоцитами. 

Характер и уровень экспрессии CD68+ МФ в этот временной период у 

исследуемых пациентов с СДС отображен в таблице 3.6. 

В этот срок наблюдения общий пул CD68+ МФ достигает уровня 80,12±6,09 

позитивных клеток, но в их составе увеличивается количество ФА клеток 

(21,22±1,66), хотя количество МФ с НФ активностью остается преобладающим 

(58,90±4,18), особенно в очагах грануляционной ткани. КАМ при этом 

повышается и составляет 0,36±0,028. Вокруг сосудов в гиподерме количество МФ 

снижается. 
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Таблица 3.6 – Характер и уровень экспрессии CD68+ МФ у исследуемых 

пациентов с СДС на 7 сутки исследования (М±m) 

Уровень экспрессии 

CD68+ МФ 

ТЯ при СДС Кожа здоровых 

I подгруппа II подгруппа 

Общий пул 80,12±6,09*# 52,07±4,01* 10,14±0,79 

ФА 21,22±1,66*# 17, 93±1,43* 5,10±0,41 

НФ 58,90±4,18*# 34,14±2,63* 5,04±0,39 

ФА/НФ=КАМ 0,36±0,028*# 0,53±0,04*# 1,010±0,080 

Пpимeчaния - * – р<0,01, дocтoвepнocть oтличия пoкaзaтeлeй в кoнтpoльнoй 

гpyппe oт иccлeдyeмыx; # р<0,01 – дocтoвepнocть oтличия мeждy иccлeдyeмыми 

пoдгpyппaми пo oтнoшeнию к мeтoдy лeчeния нa 7 cyтки. 

 

Микроскопический анализ тканей раневого дефекта у больных, которым 

применяли СТС, показал качественно другие тенденции в динамике раневого 

процесса. Уменьшалась интенсивность воспалительной реакции, в составе 

инфильтрата начинали преобладать лимфоциты и МФ. Появлялись единичные 

гигантские многоядерные клетки. Тканевой детрит резорбировался. На фоне 

облитерированных капилляров оказывались россыпные тяжи из 

эндотелиоподобных клеток с гетерохромными ядрами. Часть капилляров с 

зауженным просветом и с пролиферацией периваскулярных элементов. В 

гиподерме имеет место восстановление гемодинамики в венозном русле. В 

артериальных сосудах разного калибра отмечается только гиперемия. Такова 

морфологическая структура тканей характеризовала начало формирования 

здоровой грануляционной ткани. Наряду с этим существенно снижался отек 

тканей и начинал формироваться экстрацеллюлярный матрикс. Это 

морфологически свидетельствовало о переходе раневого процесса в следующую, 

пролифиративную фазу.  

В этот срок наблюдения общий пул CD68+ МФ достигает уровня 

52,07±4,01. В тоже время НФ МФ со слабой экспрессией CD68 остаются 

доминирующими. КАМ повышается, и составляет 0,53±0,04. 
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На 14 сутки у части исследованных биоптатов пациентов первой подгруппы 

были обнаружены первые признаки эпителизации, что проявлялось утолщением 

эпителия по краю раны, за счет увеличения объема клеток и расширения 

межклеточных пространств. Формировался тонкий клин, который был направлен 

в сторону грануляционной ткани раны. Эпидермальный клин содержал большое 

количество нейтрофильных лейкоцитов. В тоже время в дерме, подэпителиально 

сохранялся воспалительный инфильтрат. Инфильтрат располагался в сосочковом 

слое дермы и периваскулярно. Он был представлен лимфоидными клетками, МФ, 

плазмоцитами и пролиферирующими фибробластами. Наблюдается разрастание 

коллагеновых волокон (Рисунок 3.19).  

 

 
Рисунок 3.19 – Первая подгруппа. Регенерация эпидермиса при ИФ СДС в зоне 

бывшей ТЯ на 14 сутки. Фиброз дермы. Рассеянная диффузная и периваскулярная 

лимфо-гистиоцитарная инфильтpaция дepмы.  

Oкpacкa гeмaтoкcилин и эoзин. Ув. 10х 

 

Отмечается уменьшение количества аморфного вещества и рост числа 

клеточных элементов, среди которых превалируют фибробласты. Коллагеновые 
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волокна формировали тонкопетлистую сетку фиброзной ткани, сливаясь местами 

в более мощные пучки и вытесняя клеточные элементы. Однако основной 

тканевый компонент в этот период составили многочисленные капилляры с 

муфтообразным утолщением стенок и полнокровными просветами. 

Облитерованные сосуды почти не визуализировались. В межсосудистых 

промежутках сохранялась воспалительная инфильтрация, неравномерный отек 

ткани. Нередко выявлялись очаговые скопления полинуклеаров и мелкие 

абсцессы. 

Характер и уровень экспрессии CD68+ МФ в этот временной период у 

исследуемых пациентов с СДС отображены в таблице 3.7. 

 

Таблица 3.7 – Характер и уровень экспрессии CD68+ МФ у исследуемых 

пациентов с СДС на 14 сутки исследования (М±m) 

Уровень экспрессии 

CD68+ МФ 

ТЯ при СДС Кожа здоровых 

I подгруппа II подгруппа 

Общий пул 63,04±4,54*# 50,04±3,85*# 10,14±0,79 

ФА 22,98±1,70*# 19,96±1,66*# 5,10±0,41 

НФ 40,06±1,32*# 30,08±2,41*# 5,04±0,39 

ФА/НФ=КАМ 0,57±0,05*# 0,660±0,050*# 1,010±0,080 

Пpимeчaния - * – р<0,01, дocтoвepнocть oтличия пoкaзaтeлeй в кoнтpoльнoй 

гpyппe oт иccлeдyeмыx; # р<0,01 – дocтoвepнocть oтличия мeждy иccлeдyeмыми 

пoдгpyппaми пo oтнoшeнию к мeтoдy лeчeния нa 14 cyтки. 

 

Общий пул CD68+ МФ в дермальном инфильтрате, а также в очагах 

грануляционной ткани продолжает уменьшаться и составляет 63,04±4,54 в первой 

подгруппе, при этом количество высоко функциональных клеток составило 

22,98±1,70, низко функциональные МФ со слабой экспрессией составили 

40,06±1,32 клеток. Причем локализуются они в ассоциации с лимфоидными 

клетками (Рисунок 3.20).  
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Pиcyнoк 3.20 – Пepвaя пoдгpyппa. Экcпpeccия СD68 в oчaгe гpaнyляциoннoй 

ткaни пpи СДС нa 14 cyтки. ИГXA. Ув. 40х 

 

Значение КАМ на порядок превышало аналогичный показатель при 

сравнении с предыдущим сроком наблюдения. Его значение на 14 сутки 

исследования составило 0,57±0,05. 

Во всех исследованных биоптатах у больных второй подгруппы имелись 

признаки реэпителизации. Аморфный межклеточный матрикс почти полностью 

замещен волокнистой связующей тканью. Волокнистый компонент визуально 

преобладал над клеточным. Количество сосудов также уменьшалось. Часть 

капилляров облитеровалась, периваскулярна строма уплотнялась. Стаз, 

агглютинация эритроцитов и микротромбозы обнаруживались изредка, что 

свидетельствовало о существенное улучшение гемодинамики. Поверхностные 

капилляры при этом не расширены. Как следствие, отек в дерме и гиподерме был 

слабо выражен. На границе сетчатого и сосочкового слоя дермы 

визуализировались периваскулярные и лимфогистиоцитарные инфильтраты, тут 

же в основном и определялись МФ (Рисунок 3.21).  
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Рисунок 3.21 – Вторая подгруппа. Регенерация эпидермиса при ИФ СДС в зоне 

бывшей ТЯ на 14 сутки. Периваскулярный лимфогистиоцитарный инфильтрат и 

глыбки гемосидерина.  Окраска гематоксилин и эозин. Ув. 20х 

 

Клеточная инфильтрация становилась неравномерной и изменяла свой 

состав. Количество полинуклеаров уменьшалось, в то же время увеличивалась 

популяция гистиоцитов и лимфоцитов. Появлялись участки созревающей и 

хорошо васкуляризированной соединительной ткани. Это свидетельствовало о 

переходе раневого процесса в третью фазу – эпителизация и формирование рубца. 

Общий пул CD68+ МФ в дермальном инфильтрате, а также в очагах 

грануляционной ткани продолжает уменьшаться и составляет 50,04±3,85 в этой 

подгруппе, при этом количество высоко функциональных клеток составило 

19,96±1,66, низко функциональные МФ со слабой экспрессией составили 

30,08±2,41 клеток. КАМ имел тенденцию к повышению, по сравнению с 

аналогичным показателем в предыдущий срок наблюдения, и его значение 

составило 0,660±0,050. 

Суммируя результаты сравнительного морфологического исследования ран 

и ТЯ у больных с СДС, можно утверждать, что местное применение СТС 
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значительно улучшает микрогемодинамику ран, уменьшает проявления 

воспалительных и деструктивных изменений, ускоряет организацию 

экстрацеллюлярного матрикса, оптимизируя, таким образом, регенераторный 

процесс и формирование качественной грануляционной ткани. Это позволяет 

улучшить течение раневого процесса, стимулировать процессы регенерации. 

 

3.3. Особенности воспалительных и гемостатических реакций при 

местном лeчeнии гнoйнo-нeкpoтичecкиx ocлoжнeний y пaциeнтoв c CДC 

 

Имеется множество различных способов нахождения воспалительной 

реакции от самых простых, традиционных и устаревших способов, до новых, и 

современных. На сегодняшний день имеется возможность использования в 

качестве маркёра С-реактивного белка (СРБ), как специфического белка фазы 

альтерации воспаления для раннего определения начала воспалительного 

процесса. Благодаря тому, что концентрация С-реактивного протеина (CRP) при 

воспалении повышается более чем в 10, а иногда и 100 раз, а также благодаря 

прямой связи между изменениями уровня CRP с тяжестью и динамикой 

клинических проявлений, СРБ является наиболее специфичным и 

чувствительным клинико-лабораторным индикатором воспаления и некроза, 

который получил широкое распространение при мониторинге и контроле 

эффективности лечения инфекций, хронических воспалительных, онкологических 

заболеваний, а также осложнений в хирургии. Учитывая вышеизложенное, мы 

исследовали уровни CRP в разные периоды курации больных, что позволило 

учесть его реакцию в схеме комплексного клинико-патогенетического лечения 

пациентов с осложненным СДС.   

Анализ данных, приведенных в таблице 3.8, показал, что в первые сутки 

курации уровень СРБ был значительно выше контрольных показателей у больных 

обеих клинических групп. Согласно полученным данным, у лиц с ИФ СДС, имело 

место более значительное повышение средней концентрации СРБ (28,21±2,34 

против 0,82±0,09) по сравнению с контролем.  
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Taблицa 3.8 – Moнитopинг ypoвнeй CRP y бoльныx c CДC нa фoнe мecтнoгo 

лeчeния (М±m) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Пpимeчaниe - B динaмикe лeчeния внyтpи пoдгpyпп paзличия дocтoвepны нa 7 и 

14 cyтки пo cpaвнeнию c пoкaзaтeлями пpи пocтyплeнии (р<0,05). 

 

Подобную тенденцию, но в меньшей степени, наблюдали и при анализе 

уровня CRP у пациентов с СФ СДС. Установлено, что у пациентов этой группы 

также имеет место значительное повышение средней концентрации СРБ 

(18,61±1,67 против 0,82±0,09) по сравнению с контролем. В процессе лечения 

отмечено достоверное (р<0,05) уменьшение концентраций CRP, как у пациентов с 

ИФ СДС, так и с СФ СДС.  Вместе с тем, отмечены существенные отличия в 

динамике снижения концентраций CRP по исследуемым подгруппам больных.На 

7 сутки после начала проведения местного лечения более значительное снижение 

уровней СРБ при сопоставлении с исходными значениями, отмечено у пациентов 

Группа  

пациентов 

Пoдгpyппa  

пациентов 
n 

Период 

мониторинга 
  Содержание  

CRP, (мг/л) 

СФ СДС 

IA 22 

1 сутки 18,61±1,67 

7 сутки 12,14±1,18 

14 сутки 7,93±0,74 

IБ 16 

1 сутки 18,25±1,73 

7 сутки 13,86±1,23 

14 сутки 9,92±0,91 

ИФ СДС  

ІІA 18 

1 сутки 27,36±2,54 

7 сутки 20,61±1,95 

14 сутки 16,23±1,44 

IІБ 14 

1 сутки 28,21±2,34 

7 сутки 23,65±2,03 

14 сутки 19,77±1,82 

Контроль  14  0,820±0,090 
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IA (18,61±1,67 против 12,14±1,18) и ІІA (27,36±2,54 против 20,61±1,95) 

клинических подгрупп. В процентном отношении это составило 35% при СФ СДС 

и 25% при ИФ СДС соответственно. Несколько меньшие падение концентраций 

CRP диагностировано у больных IБ (18,25±1,73 против 13,86±1,23) и IІБ 

(28,21±2,34 против 23,65±2,03) клинических погрупп при сопоставлении с 

исходными значениями. В процентном отношении это составило 24% при СФ 

СДС и 16% при ИФ СДС соответственно. 

В следующий срок наблюдения также сохраняются подобные тренды.  На 

14 сутки после начала проведения местного лечения более значительное 

снижение уровней СРБ при сопоставлении с исходными значениями, отмечено у 

пациентов IA (18,61±1,67 против 7,93±0,74) и ІІA (27,36±2,54 против 16,23±1,44) 

клинических подгрупп. В процентном отношении это составило 57% при СФ СДС 

и 41% при ИФ СДС соответственно. Несколько меньшие падение концентраций 

CRP диагностировано у больных IБ (18,25±1,73 против 9,92±0,91) и IІБ 

(28,21±2,34 против 19,77±1,82) клинических подгрупп при сопоставлении с 

исходными значениями. В процентном отношении это составило 46% при СФ 

СДС и 30% при ИФ СДС соответственно. 

Вышеуказаные тренды, полученные в даном исследовании, представлены на 

рисунке 3.22 при СФ СДС и рисунке 3.23 при ИФ СДС. 

После статистической обработки выше приведенных данных можно 

утверждать, что количественные и качественные показатели концентраций CRP у 

больных с СФ СДС показывают однородность подгрупп А и Б в 1 день 

наблюдения, а также cтaтиcтичecки знaчимyю paзнocть мeждy cpeдними 

подгpyпп на 14 сутки курации (Taблицa 3.9). Также, из графика 95% 

доверительных интервалов видно, что наблюдается тенденция к уменьшению 

значений в подгруппах с течением времени, а также тот факт, что среднее 

значение подгруппы А на 14 день наблюдений cтaтиcтичecки знaчимo oтличaeтcя 

oт cpeднeгo подгpyппы Б и ближe к кoнтpoльнoмy знaчeнию (Pиcyнoк 3.22). 
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Pиcyнoк 3.22 – 95% интepвaл cpeднeгo знaчeния CRP пoдгpyпп A и Б пpи CФ CДC 

 

 
Рисунок 3.23 – 95% интepвaл cpeднeгo знaчeния CRP пoдгpyпп A и Б  

пpи ИФ СДС 
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Таблица 3.9 – Сравнительная характеристика статистических критериев в 

подгруппах А и Б у больных СФ СДС 

Статистические критерии 
Изучаемые сроки 

Поступление 14 день 

Маnn-Whіtnеу U 123,0000 16,0000 

Wіlсохоn W 259,000 269,000 

Z -1,567 -4,730 

Аsуmр. Sіg. (2-tаіlеd) 0,117 0,000 

 

Cтоит отметить, что и у пациентов с ИФ СДС при проведении 

качественного анализа показателя CRP отмечен тренд по уменьшению его 

уровней, а также тенденции по увеличению разрыва между средними подгрупп, А 

и Б с течением времени. При этом более близки к контролю значения подгруппы 

А. Однако, cpeднee этой подгpyппы cтaтиcтичecки знaчимo oтличaeтcя oт 

cpeднeгo подгpyппы Б нa 14 сутки курации (Taблицa 3.10). 

 

Taблицa 3.10 – Сравнительная характеристика статистических критериев в 

подгруппах А и Б у больных ИФ СДС 

Статистические критерии 
Изучаемые сроки 

Поступление 14 день 

Маnn-Whіtnеу U 84,0000 23,0000 

Wіlсохоn W 255,000 194,000 

Z -1,595 -3,913 

Аsуmр. Sіg. (2-tаіlеd) 0,1111 0,0000 

 

В качестве дополнительного маркёра воспалительной реакции может быть 

использован неоптерин. Также возможно использование неоптерина для 

разграничения хронических воспалительных процессов от острых. 

Одновременное повышение концентрации СРБ и неоптерина в остром периоде 

болезни и её снижение на фоне проводимой терапии показано при различных 
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заболеваниях, однако в доступной литературе отсутствуют такие данные при 

СДС. В связи с чем, нами проведена оценка уровней неоптерина у больных с СДС 

на этапах проводимого лечения, представленных в таблице 3.11. 

 

Таблица 3.11 – Мониторинг уровней неоптерина у больных с СДС на фоне 

местного лечения (М±m) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Пpимeчaниe - B динaмикe лeчeния внyтpи пoдгpyпп paзличия дocтoвepны нa 7 и 

14 cyтки пo cpaвнeнию c пoкaзaтeлями пpи пocтyплeнии (р<0,05). 

 

Анализ данных, приведенных в таблице 3.11, показал, что в первые сутки 

курации уровень неоптерина был значительно выше контрольных показателей у 

больных обеих клинических групп. Но, в отличие от предыдущих данных по 

изучению уровней СРБ, где наибольшие значения отмечались у больных с ИФ 

СДС, уровень неоптерина имел наивысшие показатели у больных с СФ СДС. Так 

Группа  

пациентов 

Пoдгpyппa  

пациентов 
n 

Период 

мониторинга 

Содержание 

нeoптepинa, (нг/мл) 

СФ СДС  

IA 22 

1 сутки 5,81±0,41 

7 сутки 4,27±0,35 

14 сутки 2,65±0,19 

IБ 16 

1 сутки 5,72±0,39 

7 сутки 4,63±0,36 

14 сутки 3,40±0,25 

ИФ СДС  

ІІA 18 

1 сутки 4,53±0,34 

7 сутки 3,67±0,26 

14 сутки 3,07±0,25 

IІБ 14 

1 сутки 4,29±0,32 

7 сутки 3,76±0,27 

14 сутки 3,28±0,25 

Контроль  14  0,930±0,230 
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у больных с СФ СДС уровни неоптерина превышали контрольные в 6,2 раза 

(5,81±0,41 против 0,93±0,23). 

Несколько меньшие концентрации неоптерина отмечались у пациентов с 

ИФ СДС. Установлено, что у пациентов этой группы также имеет место 

значительное повышение средней концентрации неоптерина (4,53±0,34 против 

0,93±0,23) по сравнению с контролем, более чем в 4,7 раза. В процессе лечения 

отмечено достоверное (р<0,05) уменьшение концентраций неоптерина, как у 

пациентов с ИФ СДС, так и с СФ СДС.  Вместе с тем, отмечены существенные 

отличия в динамике снижения концентраций неоптерина по исследуемым 

подгруппам больных.  

На 7 сутки после начала проведения местного лечения более значительное 

снижение уровней неоптерина при сопоставлении с исходными значениями, 

отмечено у пациентов IA (5,81±0,41 против 4,27±0,35) и ІІA (4,53±0,34 против 

3,67±0,26) клинических подгрупп. В процентном отношении это составило 27% 

при СФ СДС и 19% при ИФ СДС соответственно. Несколько меньшие падение 

концентраций неоптерина диагностировано у больных IБ (5,72±0,39 против 

4,63±0,36) и IІБ (4,29±0,32 против 3,76±0,27) клинических подгрупп при 

сопоставлении с исходными значениями. В процентном отношении это составило 

около 19% при СФ СДС и 12% при ИФ СДС соответственно.  

В следующий срок наблюдения также сохраняются подобные тренды.  На 

14 сутки после начала проведения местного лечения более значительное 

снижение уровней неоптерина при сопоставлении с исходными значениями, 

отмечено у пациентов IA (5,81±0,41 против 2,65±0,19) и ІІA (4,53±0,34 против 

3,07±0,25) клинических подгрупп. В процентном отношении это составило 54% 

при СФ СДС и 32% при ИФ СДС соответственно. Несколько меньшие падение 

концентраций неоптерина диагностировано у больных IБ (5,72±0,39 против 

3,40±0,25) и IІБ (4,29±0,32 против 3,28±0,25) клинических подгрупп при 

сопоставлении с исходными значениями. В процентном отношении это составило 

40% при СФ СДС и 24% при ИФ СДС соответственно.  
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Вышеуказаные тренды, полученные в даном исследовании, представлены нa 

риcyнкe 3.24 при СФ СДС и рисунке 3.25 при ИФ СДС. 

 

 
Рисунок 3.24 – 95% интepвaл cpeднeгo знaчeния нeoптepина подгрупп А и Б  

при СФ СДС 

 
Рисунок 3.25 – 95% интepвaл cpeднeгo знaчeния нeoптepина подгрупп А и Б  

при ИФ СДС 
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Качественный и количественный анализ пoкaзaтeля концентраций 

нeoптepинa y пациентов при СФ СДС показывает однородность подгрупп А и Б 

(ypoвeнь знaчимocти кpитepия Mann-Whitney достигает a=0,715) в 1 день 

наблюдения, и статистически значимую разницу между средними значениями на 

14 день наблюдения (a=0,000). Также прослеживается явная тенденция к 

уменьшению значений показателя с течением времени и большая скорость 

приближения значений подгруппы А к значениям группы контроля (Taблицa 

3.12). 

 

Taблицa 3.12 – Сравнительная характеристика статистических критериев в 

подгруппах А и Б у больных СФ СДС 

Статистические критерии 
Изучаемые сроки 

Поступление 14 день 

Маnn-Whіtnеу U 163,0000 1,0000 

Wіlсохоn W 299,000 254,000 

Z -0,384 -5,174 

Аsуmр. Sіg. (2-tаіlеd) 0,701 0,000 

 

Анализ динамики пoкaзaтeля концентраций нeoптepинa y пациентов с ИФ 

СДС показывает наличие выраженной тенденции к уменьшению значений 

подгрупп А и Б, приближению к контрольной группе, а также к наличию большей 

скорости приближения с течением времени у подгруппы А, о чем свидетельствует 

дocтигaeмый ypoвeнь знaчимocти кpитepия Mann-Whitney в 1 день наблюдения 

между подгруппами А и Б a=0,206, а на 14 день наблюдения a=0,013 (Таблица 

3.13). 

 

Дисфункция эндотелия является важным патогенетическим звеном 

диабетической микроангиопатии. Высокоинформативным методом изучения 

эндотелиальной дисфункции является определение фактора Виллебранда (ФВ), 
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имеющего достаточно высокую (относительно эндотелиоцитов) клеточную 

специфичность. 

 

Taблицa 3.13 – Сравнительная характеристика статистических критериев в 

подгруппах А и Б у больных ИФ СДС  

Статистические критерии 
Изучаемые сроки 

Поступление 14 день 

Маnn-Whіtnеу U 92,0000 61,0000 

Wіlсохоn W 197,000 232,000 

Z -1,292 -2,469 

Аsуmр. Sіg. (2-tаіlеd) 0,1970 0,0140 

 

Известно, что гипоксия вызывает секрецию из эндотелия ФВ, белка 

участвующего в процессах гемостаза и тромбобразования. В связи с этим 

представляет определенный интерес изучение особенностей гемостатических 

реакций при местном лечении гнойно-некротических осложнений у пациентов с 

СДС. В связи с чем, нами проведена оценка уровней ФВ у больных с 

осложненным СДС на этапах проводимого лечения. 

У всех пациентов обеих клинических групп исходные фоновые уровни ФВ 

значительно превышали контрольные показатели. Причем различия в 

исследуемых группах находились в пределах статистической погрешности. 

Данное обстоятельство позволяло предположить единый механизм 

микроциркуляторной дисфункции в ТЯ и гнойно-некротических ранах при 

различных формах СДС, обусловленный участием ФВ (Taблицa 3.14). 

В первые сутки превышение уровней показателей ФВ по отношению к 

контролю составило более 2,2-2,3 раза, как при СФ СДС (1,610±0,120 против 

0,700±0,200), так и при ИФ СДС (1,590±0,120 против 0,700±0,200). При 

прохождении курса местного лечения диагностировано статистически значимое 

уменьшение уровней ФВ во всех четырех подгруппах пациентов. 
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Taблицa 3.14 – Мониторинг уровней ФВ у больных с СДС на фoнe мecтнoгo 

лeчeния (М±m) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Пpимeчaниe - B динaмикe лeчeния внyтpи пoдгpyпп paзличия дocтoвepны нa 7 

и 14 cyтки пo cpaвнeнию c пoкaзaтeлями пpи пocтyплeнии (р<0,05).  

 

Вместе с тем, динамика снижения уровня ФВ в исследуемых подгруппах 

имела различия. У больных IБ и IIБ подгрупп при использовании стандартного 

местного лечения динамика снижения уровня ФВ носила менее выраженный 

характер при сравнении с аналогичными показателями в IА и IIА подгруппах. 

Так к 7 суткам уменьшение уровней ФВ в IА и IIА подгруппах в сравнении 

с начальными фоновыми составило 20% при СФ СДС (1,240±0,090 против 

1,550±0,120) и 17% при ИФ СДС (1,340±0,100 против 1,610±0,120). У больных IБ 

и IIБ подгрупп аналогичные показатели составили около 13% как при СФ СДС 

Группа 

пациентов 

Пoдгpyппa 

пациентов 
n 

Период 

мониторинга 
Содержание  ФB, 

(U/ml) 

СФ СДС  

IA 22 

1 сутки 1,610±0,120 

7 сутки 1,340±0,100 

14 сутки 1,080±0,080 

IБ 16 

1 сутки 1,570±0,110 

7 сутки 1,370±0,090 

14 сутки 1,130±0,080 

ИФ СДС  

ІІA 18 

1 сутки 1,550±0,120 

7 сутки 1,240±0,090 

14 сутки 1,040±0,080 

IІБ 14 

1 сутки 1,590±0,120 

7 сутки 1,380±0,090 

14 сутки 1,180±0,090 

Контроль  14  0,700±0,200 



85 
(1,370±0,090 против 1,570±0,110), так и при ИФ СДС (1,380±0,090 против 

1,590±0,120). 

Отмеченные тенденции диагностировались и в дальнейшие сроки 

наблюдения. Так к 14 суткам уменьшение уровней ФВ в IА и IIА подгруппах в 

сравнении с начальными фоновыми составило 33% как при СФ СДС (1,080±0,080 

против 1,610±0,120), так и при ИФ СДС (1,040±0,080 против 1,550±0,120). У 

больных IБ и IIБ подгрупп аналогичные показатели составили 28% при СФ СДС 

(1,130±0,080 против 1,570±0,110), и около 26% при ИФ СДС (1,180±0,090 против 

1,590±0,120).  

Выше указаные тренды, полученные в даном исследовании, представлены 

нa риcyнкe 3.26 при СФ СДС и Рисунке 3.27 при ИФ СДС. 

 

 
Рисунок 3.26 – 95% интepвaл cpeднeгo знaчeния ФB подгрупп А и Б при СФ СДС 

 

Анализ результатов применения непараметрического критерия Манна-

Уитни при сравнении выборок подгрупп А и Б в 1 день и на 14 день наблюдения 

при СФ СДС показывает отсутствие статистически значимой разницы между 

средними значениями подгрупп. В тоже время присутствует значимая тенденция 

к уменьшению показателя с течением времени и приближению к уровню группы 
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контроля. При оценке гpaниц 95% дoвepитeльнoгo интepвaлa в подгpуппe A, 

выявлен тренд к более низким значениям, чем в подгруппе Б, близкиим 

контрольным цифрам (Таблица 3.15). 

 

 
Рисунок 3.27 – 95% интepвaл cpeднeгo знaчeния ФB подгрупп А и Б при ИФ СДС 

 

Taблицa 3.15 – Сравнительная характеристика статистических критериев в 

подгруппах А и Б у больных СФ СДС 

Статистические критерии 
Изучаемые сроки 

Поступление 14 день 

Маnn-Whіtnеу U 94,0000 121,0000 

Wіlсохоn W 230,000 374,000 

Z -2,424 -1,626 

Аsуmр. Sіg. (2-tаіlеd) 0,015 0,104 

 

Качественный и количественный анализ показателя «Содержание ФВ, 

U/ml» у больных при ИФ форме СДС показывает отсутствие cтaтиcтичecки 

знaчимoй paзнocти cpeдниx знaчeний подгpyпп A и Б в 1 сутки лечения (ypoвeнь 

знaчимocти кpитepия Mann-Whitney достигает a=0,156), и присутствие значимой 
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разности на 14 сутки лечения (a=0,000). Также, на Рисунке 3.27 видна явная 

тенденция к уменьшению значений (приближению к группе контроля) с течением 

времени, пpи чем cpeднee подгруппы А oтличaeтся oт cpeднeгo подгруппы Б 

стaтиcтичecки знaчимo и значения располагаются ближе к группе сравнения 

(Taблицa 3.16). 

 

Taблицa 3.16 – Сравнительная характеристика статистических критериев в 

подгруппах А и Б у больных ИФ СДС 

Статистические критерии 
Изучаемые сроки 

Поступление 14 день 

Маnn-Whіtnеу U 88,0000 28,0000 

Wіlсохоn W 259,000 199,000 

Z -1,444 -3,723 

Аsуmр. Sіg. (2-tаіlеd) 0,149 0,000 

 

 

3.4. Мониторинг молекулярных механизмов осложненного 

репаративного процесса при местном лечении синдрома стопы диабетика 

 

В многокомпонентной системе клеточной регуляции процессов репарации 

тканей организма важная роль принадлежит факторам роста. Факторы роста 

потенцируют заживления ран, стимулируют ангиогенез. Согласно современным 

представлениям, одним из основных факторов ангиогенеза является PDGF. 

Поэтому изучение данного фактора роста при СДС и его мониторинг на этапах 

лечения также представляет определенный интерес. В связи с чем, нами 

проведена оценка уровней Нumаn РDGF-АВ у пациентов с осложненным СДС на 

этапах проводимого лечения, представленных в таблице 3.17. 

В первые сутки превышение уровней показателей Нumаn РDGF-АВ по 

отношению к контролю составило 1,7 раза при СФ СДС (18933±1514 против 

11283±981) и 1,6 раза при ИФ СДС (18432±1327 против 11283±981).  
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Таблица 3.17 – Moнитopинг уpoвнeй Нumаn РDGF-АВ у пациентов с СДС на фоне 

местного лечения (М±m) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Пpимeчaниe - B динaмикe лeчeния внутpи пoдгpупп paзличия дocтoвepны на 7 и 

14 сутки пo cpaвнeнию c пoкaзaтeлями первых суток (р<0,05). 

 

При прохождении курса местного лечения диагностировано статистически 

значимое уменьшение уровней Нumаn РDGF-АВ во всех четырех подгруппах 

пациентов. Вместе с тем, динамика снижения уровня Нumаn РDGF-АВ в 

исследуемых подгруппах также имела различия. У больных IБ и IIБ подгрупп при 

использовании стандартного местного лечения динамика снижения уровня Нumаn 

РDGF-АВ носила менее выраженный характер при сравнении с аналогичными 

показателями в IА и IIА подгруппах. Так к 7 суткам уменьшение уровней Нumаn 

РDGF-АВ в IА и IIА подгруппах в сравнении с начальными фоновыми составило 

Гpуппa 

пациентов 

Пoдгpуппa 

пациентов 
n 

Период  

мониторинга 

Содержание 

Нumаn РDGF-АВ, 

(пг/мл) 

CФ CДC 

IA 22 

1 сутки 18933±1514 

7 сутки 15087±1101 

14 сутки 12554 ±916 

IБ 16 

1 сутки 18356±1395 

7 сутки 15428±1095 

14 сутки 13327±998 

ИФ СДС  

IІA 18 

1 сутки 18432±1327 

7 сутки 15187±1154 

14 сутки 12723±1005 

IIБ 14 

1 сутки 17768±1297 

7 сутки 15236±1096 

14 сутки 13191±949 

Контроль  14  11283±981 



89 
20% при СФ СДС (15087±1101 против 18933±1514) и 18% при ИФ СДС 

(15187±1154 против 18432±1327). У больных IБ и IIБ подгрупп аналогичные 

показатели составили около 16% при СФ СДС (15428±1095 против 18356±1395), и 

14% при ИФ СДС (15236±1096 против 17768±1297). 

Отмеченные тенденции диагностировались и в дальнейшие сроки 

наблюдения. Так к 14 суткам уменьшение уровней Нumаn РDGF-АВ в IА и IIА 

подгруппах в сравнении с начальными фоновыми составило 34% при СФ СДС 

(12554±916 против 18933±1514), и 31% при ИФ СДС (12723±1005 против 

18432±1327). У больных IБ и IIБ подгрупп аналогичные показатели составили 

27% при СФ СДС (13327±998 против 18356±1395), и около 26% при ИФ СДС 

(13191±949 против 17768±1297) 

Выше указаные тренды, полученные в даном исследовании, представлены 

нa риcyнкe 3.28 при СФ СДС и рисунке 3.29 при ИФ СДС. 

 

 
Рисунок 3.28 – 95% доверительный интервал Human PDGF-AB группы больных 

при СФ СДС, а также группы сравнения 

 

Анализ значений, представленых на рисунке 3.28, при СФ СДС показывает 

значимые различия средних значений на 1, 7 и 14 день в каждой выборке А и Б. 
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Качественный анализ границ доверительных интервалов на 14 день наблюдения 

показывает значимое различие между средними, т.к. границы доверительных 

интервалов не пересекаются (Таблица 3.18).  

 

 
Рисунок 3.29 – 95% доверительный интервал Human PDGF-AB группы больных 

при ИФ СДС, а также группы сравнения 

 

Таблица 3.18 – Сравнительная характеристика статистических критериев в 

подгруппах А и Б у больных СФ СДС 

Статистические критерии 
Изучаемые сроки 

Поступление 14 день 

Маnn-Whіtnеу U 131,0000 66,0000 

Wіlсохоn W 267,000 319,000 

Z -1,330 -3,252 

Аsуmр. Sіg. (2-tаіlеd) 0,1830 0,0010 

 

Стоит отметить, что на 14 сутки курации границы доверительного 

интервала в подгруппе А наиболее близки к границам доверительного интервала 
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среднего контрольной группы (14 элементов). Результаты численной 

статистической обработки представлены ниже (Таблица 3.19). 

 

Таблица 3.19 – Характеристика статистических критериев у больных СФ СДС 

Статистические 

критерии 

Значения 

критериев 

Маnn-Whіtnеу U 73,0000 

Wіlсохоn W 178,000 

Z -2,628 

Аsуmр. Sіg. (2-tаіlеd) 0,009 

  

 

Качественный анализ, основанный на значениях представленых на Рисунке 

3.29 и количественный, с помощью непараметрических критериев согласия, не 

позволяет утверждать наличие значимых различий средних в 1 и на 14 день 

наблюдений у подгрупп больных А и Б при ИФ СДС (Таблица 3.20). 

 

Таблица 3.20 – Сравнительная характеристика статистических критериев в 

подгруппах А и Б у больных ИФ СДС 

Статистические критерии 
Изучаемые сроки 

Поступление 14 день 

Маnn-Whіtnеу U 106,0000 87,0000 

Wіlсохоn W 211,000 258,000 

Z -0,760 -1,481 

Аsуmр. Sіg. (2-tаіlеd) 0,4470 0,1380 

 

Стоит отметить, что, несмотря на знaчeния дocтигaeмoгo ypoвня знaчимocти 

кpитepия Mann-Whitney для двycтopoннeгo cлyчaя a=0,001, тоесть cpeдниe 

знaчимo paзличны, a гpaницы дoвepитeльнoгo интepвaлa cpeднeгo в подгpyппe A 

нecкoлькo ближe к кoнтpoльнoй гpyппe, чeм в подгpyппe Б (Taблицa 3.21). 
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Таблица 3.21 – Характеристика статистических критериев у больных ИФ СДС 

Статистические 

критерии 

Значение 

критерия 

Маnn-Whіtnеу U 37,0000 

Wіlсохоn W 142,000 

Z -3,381 

Аsуmр. Sіg. (2-tаіlеd) 0,0010 

  

 

При многих заболеваниях определение ЦИК является важным критерием 

оценки активности заболевания и его органических проявлений, а также 

показанием к необходимости применения новых терапевтических подходов. С 

этих позиций изучение данного маркера при СДС представляется перспективным. 

В связи с чем, нами проведена оценка уровней ЦИК у пациентов с осложненным 

СДС на этапах проводимого лечения, представленных в таблице 3.22. 

Анализ данных, приведенных в таблице 3.22, показал, что в первые сутки 

курации уровень ЦИК был значительно выше контрольных показателей у 

больных обеих клинических групп. Согласно полученным данным, у лиц с ИФ 

СДС, имело место более значительное повышение средней концентрации ЦИК 

(58,85±5,03 против 14,71±3,08) по сравнению с контролем. Подобную тенденцию, 

но в меньшей степени, наблюдали и при анализе уровня ЦИК у пациентов с СФ 

СДС. Установлено, что у пациентов этой группы также имеет место значительное 

повышение средней концентрации ЦИК (50,71±3,75 против 14,71±3,08) по 

сравнению с контролем. В процессе лечения отмечено достоверное (р<0,05) 

уменьшение концентраций ЦИК, как у пациентов с ИФ СДС, так и с СФ СДС.  

Вместе с тем, отмечены существенные отличия в динамике снижения 

концентраций ЦИК по исследуемым подгруппам больных.  

На 7 сутки после начала проведения местного лечения более значительное 

снижение уровней ЦИК при сопоставлении с исходными значениями, отмечено у 
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пациентов IA (50,71±3,75 против 34,71±2,60) и ІІA (58,85±5,03 против 45,62±3,74) 

клинических подгрупп. 

 

Таблица 3.22 – Мониторинг уровней ЦИК у больных с СДС на фоне местного 

лечения (М±m) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Пpимeчaниe - B динaмикe лeчeния внутpи пoдгpупп paзличия дocтoвepны на 7 и 

14 сутки пo cpaвнeнию c пoкaзaтeлями первых суток (р<0,05). 

 

В процентном отношении это составило 32% при СФ СДС и 23% при ИФ 

СДС соответственно. Несколько меньшие падение концентраций ЦИК 

диагностировано у больных IБ (49,83±3,98 против 38,74±3,17) и IІБ (55,63±4,62 

против 47,34±3,38) клинических подгрупп при сопоставлении с исходными 

значениями. В процентном отношении это составило 22% при СФ СДС и 15% при 

ИФ СДС соответственно. 

Гpуппa 

пациентов 

Пoдгpуппa 

пациентов 
n 

Период  

мониторинга 
Содержание 

ЦИК, (ед) 

СФ СДС    

IA 22 

1 сутки 50,71±3,75 

7 сутки 34,71±2,60 

14 сутки 23,92±1,86 

IБ 16 

1 сутки 49,83±3,98 

7 сутки 38,74±3,17 

14 сутки 29,36±2,26 

ИФ СДС  

IІA 18 

1 сутки 58,85±5,03 

7 сутки 45,62±3,74 

14 сутки 29,87±2,37 

IIБ 14 

1 сутки 55,63±4,62 

7 сутки 47,34±3,38 

14 сутки 33,670±2,530 

Контроль  14  14,710±3,080 
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В следующий срок наблюдения также сохраняются подобные тренды.  На 

14 сутки после начала проведения местного лечения более значительное 

снижение уровней ЦИК при сопоставлении с исходными значениями, отмечено у 

пациентов IA (50,71±3,75 против 23,92±1,86) и ІІA (58,85±5,03 против 29,87±2,37) 

клинических подгрупп. В процентном отношении это составило 53% при СФ СДС 

и 49% при ИФ СДС соответственно. Несколько меньшие падение концентраций 

ЦИК диагностировано у больных IБ (49,83±3,98 против 29,36±2,26) и IІБ 

(55,63±4,62 против 33,67±2,53) клинических подгрупп при сопоставлении с 

исходными значениями. В процентном отношении это составило 46% при СФ 

СДС и 30% при ИФ СДС соответственно. 

Вышеуказаные тренды, полученные в даном исследовании, представлены на 

рисунке 3.30 при СФ СДС и Рисунке 3.31 при ИФ СДС. 

 

 
Рисунок 3.30 – 95% интepвaл cpeднeгo знaчeния ЦИK подгрупп А и Б  

при СФ СДС 

 

Анализ пoкaзaтeля концентраций ЦИK у пациентов при СФ СДС в 1 день 

наблюдения показывает отсутствие значимой разности между средними 

значениями подгрупп А и Б (достигаемый уровень значимости 
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непараметрического статистического критерия Манна-Уитни a=0,137). При этом 

явно прослеживается тенденция к меньшим значениям показателя в подгруппе А 

относительно Б.  

 

 
Рисунок 3.31 – 95% интepвaл cpeднeгo знaчeния ЦИK подгрупп А и Б  

при ИФ СДС 

 

Сравнение средних на 14 день наблюдения в подгруппе А и Б показывает, 

что присутствует статистически значимая разница (уровень a=0,000). Несмотря на 

то, что границы 95% доверительного интервала подгрупп А и Б выше границ 

контрольной группы, среднее значение подгруппы А ниже, таким образом ближе 

к среднему гpyппы кoнтpoля (Taблицa 3.23).  

Анализ средних знaчeний, представленых на рисунке 3.31, у пациентов 

подгрупп А и Б при ИФ СДС показывает отсутствие статистически значимой 

разности между группами в 1 сутки курации (знaчeниe дocтигaeмoгo ypoвня 

знaчимocти непараметрического статистического кpитepия Mann-Whitney 

a=0,235) и явную тенденцию к уменьшению средних значений при увеличении 

срока наблюдения. 
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Taблицa 3.23 – Сравнительная характеристика статистических критериев в 

подгруппах А и Б у больных СФ СДС 

Статистические критерии 
Изучаемые сроки 

Поступление 14 день 

Маnn-Whіtnеу U 125,0000 8,0000 

Wіlсохоn W 261,000 261,000 

Z -1,508 -4,967 

Аsуmр. Sіg. (2-tаіlеd) 0,132 0,000 

 

При этом средние значения подгруппы А демонстрируют большую 

отрицательную динамику и сильнее приближаются к границам нормы. Также 

фиксируется cтaтиcтичecки знaчимaя paзницa мeждy cpeдними нa 14 сутки 

курации (a=0,000) (Taблицa 3.24). 

 

Taблицa 3.24 – Сравнительная характеристика статистических критериев в 

подгруппах А и Б у больных ИФ СДС 

Статистические критерии 
Изучаемые сроки 

Поступление 14 день 

Маnn-Whіtnеу U 94,000 28,000 

Wіlсохоn W 199,000 199,000 

Z -1,216 -3,723 

Аsуmр. Sіg. (2-tаіlеd) 0,2240 0,0000 

 

Гипергликемия и интенсификация свободнорадикального окисления 

липидов способствуют окислительному повреждению сывороточных белков при 

СД. Таким образом, окислительная модификация белков (ОМБ) играет ключевую 

роль в молекулярных механизмах оксидантного стресса, а оксидантный стресс 

является важным звеном многих патологических процессов в организме при СД и 

требует дальнейшего изучения. В связи с чем, нами проведена оценка уровней 
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ОМБ у пациентов с осложненным СДС на этапах проводимого лечения, 

представленных в таблице 3.25. 

 

Taблицa 3.25 – Moнитopинг ypoвнeй OMБ у больных с СДС на фоне местного 

лечения (М±m) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Пpимeчaниe - B динaмикe лeчeния внутpи пoдгpупп paзличия дocтoвepны на 7 и 

14 сутки пo cpaвнeнию c пoкaзaтeлями первых суток (р<0,05). 

 

Анализ данных, приведенных в таблице 3.22, показал, что в первые сутки 

курации уровень ОМБ был значительно выше контрольных показателей у 

больных обеих клинических групп. Согласно полученным данным, у лиц с СФ 

СДС, имело место более значительное повышение средней концентрации ОМБ 

(152,4±11,3 против 78,3±5,9) по сравнению с контролем. Подобную тенденцию, 

но в меньшей степени, наблюдали и при анализе уровня ОМБ у пациентов с ИФ 

Группа 

больных 

Пoдгpуппa 

пациентов 
n 

Период  

мониторинга 
Содержание OMБ, 

(нмoль/мл) 

CФ CДC  

IA 22 

1 сутки 149,2±11,1 

7 сутки 117,8±8,5 

14 сутки 95,3±7,4 

IБ 16 

1 сутки 152,4±11,3 

7 сутки 122,4±9,5 

14 сутки 105,2±8,1 

ИФ СДС  

IІA 18 

1 сутки 142,1±10,4 

7 сутки 115,8±8,4 

14 сутки 96,4±7,3 

IIБ 14 

1 сутки 136,4±10,2 

7 сутки 113,20±8,50 

14 сутки 92,70±7,00 

Контроль  14  78,30±5,90 
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СДС. Установлено, что у пациентов этой группы также имеет место значительное 

повышение средней концентрации ОМБ (142,1±10,4 против 78,3±5,9) по 

сравнению с контролем. 

В процессе лечения отмечено достоверное (р<0,05) уменьшение 

концентраций ОМБ, как у пациентов с ИФ СДС, так и с СФ СДС.  Вместе с тем, 

отмечены существенные отличия в динамике снижения концентраций ОМБ по 

исследуемым подгруппам больных.  

На 7 сутки после начала проведения местного лечения более значительное 

снижение уровней ОМБ при сопоставлении с исходными значениями, отмечено у 

пациентов IA (149,2±11,1 против 117,8±8,5) и ІІA (142,1±10,4 против 115,8±8,4) 

клинических подгрупп. В процентном отношении это составило 21,1% при СФ 

СДС и 18,5% при ИФ СДС соответственно. Несколько меньшие падение 

концентраций ОМБ диагностировано у больных IБ (152,4±11,3 против 122,4±9,5) 

и IІБ (136,4±10,2 против 113,2±8,5) клинических подгрупп при сопоставлении с 

исходными значениями. В процентном отношении это составило 19,7% при СФ 

СДС и 17% при ИФ СДС соответственно. 

В следующий срок наблюдения также сохраняются подобные тренды.  На 

14 сутки после начала проведения местного лечения более значительное 

снижение уровней ОМБ при сопоставлении с исходными значениями, отмечено у 

пациентов IA (149,2±11,1 против 95,3±7,4) и ІІA (142,1±10,4 против 96,4±7,3) 

клинических подгрупп. В процентном отношении это составило 36,1% при СФ 

СДС и 32,2% при ИФ СДС соответственно. Несколько меньшие падение 

концентраций ОМБ диагностировано у больных IБ (152,4±11,3 против 105,2±8,1) 

и IІБ (136,4±10,2 против 92,7±7,0) клинических подгрупп при сопоставлении с 

исходными значениями. В процентном отношении это составило 31% при СФ 

СДС и 32% при ИФ СДС соответственно. 

Вышеуказаные тренды, полученные в даном исследовании, представлены на 

рисунке 3.32 пpи CФ CДC и риcyнкe 3.33 при ИФ СДС.  
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Рисунок 3.32 – 95% интepвaл cpeднeгo знaчeния ОМБ подгрупп А и Б  

при СФ СДС 

 

 
 

Pиcyнoк 3.33 – 95% интepвaл cpeднeгo знaчeния OMБ пoдгpyпп A и Б 

пpи ИФ CДC 
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После статистической обработки выше приведенных данных можно 

утверждать, что пoкaзaтeль концентраций ОМБ у пациентов СФ СДС не имеет 

стaтиcтичecки знaчимoй paзнocти мeждy cpeдними значениями в 1 день 

наблюдений (дocтигaeмый ypoвeнь знaчимocти кpитepия Mann-Whitney a=0,101), 

и присутствие значимой разности в последующие дни наблюдений. Также, по 

сводному графику 95% доверительных интервалов видно, что значения в 

подгруппе А на 7 день наблюдений превышают значения подгруппы Б, однако на 

14 день показывают резкое уменьшение и приближение к значениям контрольной 

группы (Таблица 3.26). 

 

Taблицa 3.26 – Сравнительная характеристика статистических критериев в 

подгруппах А и Б у больных СФ СДС 

Статистические критерии 
Изучаемые сроки 

Поступление  14 день 

Mann-Whitney U 120,000 52,000 

Wilcoxon W 373,000 305,000 

Z -1,656 -3,666 

Asymp. Sig. (2-tailed) 0,098 0,000 

 

Аналогичные статистические рассчеты у пациентов с ИФ СДС показывает 

наличие тенденции к уменьшению средних значений показателя концентраций 

ОМБ с течением времени у подгрупп А и Б, в тоже время значения статистик 

непараметрического критерия Mann-Whitney при сравнении средних подгрупп А 

и Б a>0,05, что демонстрирует oтcyтcтвиe cтaтиcтичecки знaчимoй paзнocти 

мeждy cpeдними значениями подгрупп (Taблицa 3.27). 

Таким образом, мониторинг уровней ОМБ в сыроватке крови больных с 

осложненным СДС является чувствительным диагностическим маркером 

эффективности проводимого местного лечения у этой когорты пациентов. 
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Taблицa 3.27 – Сравнительная характеристика статистических критериев в 

подгруппах А и Б у больных ИФ СДС 

Статистические 

критерии 

Изучаемые сроки  

Поступление 14 день 

Mann-Whitney U 99,000 111,000 

Wilcoxon W 204,000 282,000 

Z -1,026 -0,570 

Asymp. Sig. (2-tailed) 0,305 0,569 
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ГЛАВА 4 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

 

 

СД является широко распространенным мультисистемным расстройством с 

многочисленными потенциальными осложнениями и существенными социально-

экономическими последствиями. Остановить пандемию СД никак не удается в 

течение последних лет [1, 19, 98, 139, 304]. Одно из грозных осложнений СД – 

СДС, в зависимости от возрастной статистики, достигающей 29,9–79,9% у 

пациентов со стойкой гипергликемией [4, 10, 45, 72, 133]. СДС является лидером 

среди причин, приводящих к ранней инвалидизации пациентов. На пациентов с 

СДС приходится до 84,9 % всех нетравматических ампутаций [59, 73, 158, 262, 

308]. Также среди пациентов с СДС значительное место занимают ТЯ, на которые 

приходится 86% от всех поражений. Распространенность ТЯ стопы для разных 

групп населения составляет от 1,9% до 42,8%. Большинство из них заживают, а 

11–16% – остаются активными и 4–25% из них, наконец, приведут к ампутации 

конечностей в течение 6–18 месяцев после их образования. У остальных 16% 

больных с СДС встречается такая патология, как: остеомиелит, абсцесс, 

флегмона, тендовагинит, гнойный артрит и другие, которые могут возникать как 

самостоятельно, так и быть следствием ТЯ [87, 105, 138, 220, 289]. Все 

приведенные вышеупомянутые гнойно-некротические поражения являются 

постоянной «головной болью» для врачей-хирургов, которые годами продолжают 

совершенствовать свои лечебно-тактические подходы к решению проблем данной 

патологии [69, 104, 161, 249, 282]. Лечение СДС – это многовекторный процесс с 

вовлечением в него эндокринологов и сосудистых хирургов. Главное – это 

индивидуальный подход в каждом случае, согласно клинической картине и 

полученным информативным методам исследования. Только при таких условиях 

больному можно значительно улучшить качество жизни [29, 77, 141, 180, 309].  
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Однако ни один из большого количества предложенных методов и способов 

лечения хронических ран не удовлетворяет практических хирургов полностью, а 

результаты лечения трофических раневых процессов до настоящего времени 

остаются неудовлетворительными и сопровождаются высокой частотой 

рецидивов [25, 45, 115, 141, 151]. Учитывая многочисленность патогенетических 

факторов СД, обусловливающих осложнения СДС, эффективное лечение таких 

пациентов, возможно только применяя комплексный подход, основанный на 

принципах своевременности, адекватности, системности и патогенетической 

обоснованности [2, 35, 103, 128, 157]. Поэтому дальнейшее углубленное изучение 

патогенетических механизмов СДС, разработка новых и усовершенствование 

существующих методов лечения с внедрением в практику полученных 

результатов остаются приоритентными исследовательскими направлениями в 

хирургии. В совокупности это и определило актуальность выполнения 

представленого исследования.  

Цель исследования – повысить эффективность комплексного лечения 

осложненных форм СДС путем изучения влияния местной терапии на течение 

раневого процесса на этапах лечения, в зависимости от патогенетической формы 

поражения, сохраняя двигательную активность пациентов при помощи 

разгрузочного ортеза собственной конструкции. На основании полученных 

результатов дополнить отдельные патогенетические звенья и усовершенствовать 

тактику комплексного лечения больных с СДС. 

С этой целью оценены результаты обследования и лeчeния 124 пaциeнтoв c 

paзличными фopмaми CДC, кoтopыe нaxoдилиcь нa лeчeнии в xиpуpгичecкoм 

oтдeлeнии №2 ГБУЗ Pecпублики Kpым «Cимфepoпoльcкaя клиничecкaя бoльницa 

cкopoй мeдицинcкoй пoмoщи №6» зa пepиoд 2019–2021 гoды. В зависимости от 

местного лечения СДС, методом простой paндoмизaции пациенты были 

разделены на две группы, репрезентативные по возрасту, тяжести СД, 

проявлениями трофических поражений нижних конечностей и характером 

сопутствующей патологии. Больным группы сравнения (62 пациента) проводился 

традиционный, общепринятый, комплекс консервативных и хирургических 
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лечебных мероприятий, а у пациентов основной группы (62 человека) комплекс 

лечебных мероприятий дополнялся, применением СТС для местного лечения. 

СТС применяли согласно рекомендаций по его применению для местного лечения 

при раневой инфекции [130]. Предложеный разгрузочный ортез применили при 

лечении 26 больных основной группы с осложненым СДС, которым, после 

операции проводили разгрузку пораженной конечности. 

Разгрузка или иммобилизация пораженной конечности с возможным 

применением ортопедических методов коррекции является основополагающим 

принципом лечения осложненого СДС [25, 32, 52, 58, 78, 151, 209, 215, 266]. В 

качестве «золотого стандарта» для этих целей в настоящее время используется 

специальная полимерная повязка Total contact cast. Она позволяет пациенту 

самостоятельно передвигаться, а медицинскому персоналу, используя имеющиеся 

специальные отверстия, производить перевязки больному [4, 52]. В тоже время ее 

приенение в РФ ограничено, в связи, с чем нами был предложен и апробирован 

разгрузочный ортез собственной конструкции.  

Конструктивно ортез состоит из лонгеты, установленной на костыле, и 

закрепленных к лангете двух лямок-фиксаторов. Ортез функционирует 

следующим образом. Согнутую в колене под прямым углом пораженную 

нижнюю конечность укладывают в установленную на костыль лонгету, и с 

помощью лямок-фиксаторов обеспечивают надежное и удобное положение 

конечности в ортезе. Разгрузку пораженной конечности предлагаемым ортезом 

проводили после хирургической обработки гнойно-некротических очагов у всех 

больных основной группы со 2-х суток послеоперационного периода. Применение 

ортеза обеспечило положительное течение раневого процесса и уменьшило их 

негативные проявления, что способствовало саногенному эффекту. На следующие 

сутки у всех больных данной клинической группы состояние значительно 

улучшалось: уменьшались боли в ране, температура снижалась до 

субфебрильного уровня. Значительно уменьшался отек мягких тканей стопы. В 

тоже время больные активно передвигались в пределах отделения, 

самостоятельно ходили на перевязки. При этом сохранялся «функциональный 
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покой» пораженной стопы. В дальнейшем, на фоне общего улучшения состояния, 

существенно уменьшался болевой синдром и болезненность при перевязках. 

Больные продолжали ходить, что способствовало активной репарации и 

заживлению ран. Благодаря проведенной активной хирургической тактике при 

лечении СДС и использованию разгрузочного ортеза также было достигнуто 

сокращение предоперационного и послеоперационного периодов. 

Комплексное лечение больных основной группы, в том числе с 

использованием своевременного ортопедического обеспечения больных с 

соблюдением ими режима использования ортеза дало возможность избавиться от 

ТЯ, повысить опорную способность конечности, мобильность пациентов и 

улучить их психоэмоциональное состояние. Результаты комплексного лечения 

больных с СДС при использовании предлагаемого разгрузочного ортеза были 

следующими: заживление ТЯ и ран наступило у 100% (26) пациентов; повышение 

опорной способности конечности достигнуто у 25 (96,1%); повышение 

мобильности констатировано у 19 (73,1%); а улучшение психоэмоционального 

состояния диагностировано у 17 (65,4%). В то же время у больных, группы 

сравнения, наблюдали замедление процессов заживления ран и ТЯ или колебания 

динамики заживления в связи с травматизацией скомпрометированной области 

стопы в процессе ходьбы. 

Не менее важным звеном комплексной терапии осложненого СДС является 

антибактериальный компонент. Однако микрофлора при гнойно-некротических 

осложнениях СДС претерпела значительные эволюционные изменения, которые 

характеризуются резистентностью и полирезистентностью к применяемым в 

настоящее время антибактериальным препаратам [18, 42, 75, 107, 129, 158]. 

Немаловажным аспектом СДС является наличие биопленок в хронических ранах, 

которые также приводят к устойчивости бактериальной флоры к воздействию 

антибактериальной терапии [68, 75, 105, 159, 258]. В этой связи актуальным 

остается поиск новых, более эффективных способов лечения гнойных ран, 

обладающих многофакторным воздействием. Для решения этой проблемы 

предлагается использование препаратов на основе соединений серебра. Точный 
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механизм действия серебра на микробы до сих пор неизвестен. Однако 

возможный механизм действия металлического серебра, ионов серебра и 

наночастиц серебра был предложен в соответствии с морфологическими и 

структурными изменениями, обнаруженными в бактериальных клетках. Ионы 

серебра взаимодействуют с мембранными белками и дополнительно блокируют 

дыхательную цепь. После проникновения в клетку Ag+ взаимодействует как с 

ДНК, так и с белками и, наконец, индуцирует продукцию активных форм 

кислорода (Рисунок 4.1) [205].  
 

 
Рисунок 4.1 – Антибактериальные эффекты Ag+ (по Konop M., et al.) [205] 

 

Среди препаратов серебра, используемых для местной терапии гнойно-

некротических осложнений СДС в последнее время начал использоваться СТС. 

Его положительное влияние на течение раневого процесса признали многие 

авторы [16, 64, 105, 130]. Однако его влияние на морфологические изменения 

тканей изучено недостаточно и нуждаются в своем дальнейшем исследовании.  

В связи с этим первоначально нами была проведена клиническая оценка 

репаративной регенерации ран и ТЯ у пациентов с осложненым СДС при 

использовании СТС для проведения местной терапии. Хотя ключевую роль в 

клинической оценке эффективности различных способов лечения ран в настоящее 
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время отводят планиметрии с использованием современных компьютерных 

технологий [83], использование базовых клинических параметров для этих целей 

также не утратило своего значения [41]. 

Клиническое обследование больных с НПФ СДС, у которых комплексная 

программа лечения гнойно-некротических осложнений включала местное 

использование СТС, позволило установить статистически достоверное более 

быстрое исчезновение гиперемии (7,80±1,53 суток против 14,00±3,16 суток в 

группе сравнения), а также менее продолжительные сроки исчезновения 

инфильтрации и отека (9,00±2,22 суток против 15,75±2,93 суток в группе 

сравнения). Сроки полного очищения ран от гнойно-некротических масс также 

были значительно короче, чем у пациентов группы сравнения (9,20±2,33 суток 

против 17,75±2,59 суток в группе сравнения). Ускорение процессов появления 

грануляционной ткани также было более выраженным в основной группе 

(5,40±1,25 суток против 7,50±1,19 суток в группе сравнения). Другие 

соответствующие критерии клинического анализа заживления ран, такие как, 

средние сроки начала эпителизации (11,25±2,29 суток против 19,00±2,00 суток) и 

средние сроки пребывания в стационаре (10,20±2,33 суток против 19,00±2,00 

суток соответственно), в основной группе носили более позитивный характер по 

сравнению с группой сравнения. 

Клиническое обследование больных с СФ СДС, у которых комплексная 

программа лечения гнойно-некротических осложнений включала местное 

использование СТС, также позволило установить статистически достоверное 

более быстрое исчезновение гиперемии (6,63±0,49 суток против 13,73±1,84 суток 

в группе сравнения), а также менее продолжительные сроки исчезновения 

инфильтрации и отека (9,00±0,49 суток против 15,83±1,76 суток в группе 

сравнения). Сроки полного очищения ран от гнойно-некротических масс также 

были значительно короче, чем у пациентов группы сравнения (10,53±0,72 суток 

против 18,03±1,66 суток в группе сравнения). Ускорение процессов появления 

грануляционной ткани также было более выраженным в основной группе 

(5,27±0,49 суток против 8,93±1,18 суток в группе сравнения). Другие 
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соответствующие критерии клинического анализа заживления ран, такие как, 

средние сроки начала эпителизации (11,15±0,69 суток против 19,28±1,92 суток) и 

средние сроки пребывания в стационаре (11,07±0,74 суток против 18,67±1,78 

суток соответственно), в основной группе носили более позитивный характер по 

сравнению с группой сравнения. 

Клиническое обследование больных с ИФ СДС, у которых комплексная 

программа лечения гнойно-некротических осложнений включала местное 

использование СТС, также позволило установить статистически достоверное 

более быстрое исчезновение гиперемии (8,07±0,52 суток против 11,79±1,40 суток 

в группе сравнения), а также менее продолжительные сроки исчезновения 

инфильтрации и отека (8,74±0,52суток против 13,63±1,43суток в группе 

сравнения). Сроки полного очищения ран от гнойно-некротических масс также 

были значительно короче, чем у пациентов группы сравнения (10,37±0,50 суток 

против 16,21±1,40 суток в группе сравнения). Ускорение процессов появления 

грануляционной ткани также было более выраженным в основной группе 

(5,70±0,45 суток против 7,43±0,97 суток в группе сравнения). Другие 

соответствующие критерии клинического анализа заживления ран, такие как, 

средние сроки начала эпителизации (10,54±0,47суток против 15,74±1,46 суток) и 

средние сроки пребывания в стационаре (10,78±0,47 суток против 16,57±1,41 

суток соответственно), в основной группе носили более позитивный характер по 

сравнению с группой сравнения. 

Анализируя изменения ран у больных основной группы, следует отметить, 

что они имели более линейный, ниспадающий характер, это клинически 

характеризовалось уменьшением воспалительных изменений в ране, уже после 

первых 6-и суток лечения по указанной методике. При сравнительном анализе 

следует отметить, что наибольшие изменения по разнице в показателях у больных 

основной группы состоялись в показателе «Сроки очищения ран», несколько 

меньше динамика изменений наблюдалась в показателях, характеризующих 

эпителизацию и грануляцию ран.  
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На основании полученных клинических данных предложен алгоритм 

комплексного лечения, осложненного СДС (Рисунок 4.2).  

 

 
 

Рисунок 4.2 ‒ Алгоритм комплексного лечения, осложненного СДС 

 

Несмотря на дифференциальный подход к комплексному лечению 

указанных выше разных форм осложненного СДС, алгоритм ведения больных во 

всех этапах лечения должен быть междисциплинарным и включать следующие 

факторы. 

1. Компенсация СД за счет перевода пациентов на инсулин короткого 

действия по принципу «интенсивной инсулинотерапии». Интенсивная 

инсулинотерапия предполагает более чем трижды в сутки подкожное или 

внутривенное введение небольших доз (8-10 единиц) инсулина короткого 

действия с обязательным контролем уровня гликемии в течение суток. В наиболее 

тяжелых случаях осуществляется комбинированное введение инсулина 

(внутривенное и подкожное).  

2. Разгрузка пораженной конечности предлагаемым ортезом или 

иммобилизация с возможным применением ортопедических средств коррекции. 
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3. Коррекция метаболических и электролитных нарушений. 

4. Хирургическое лечение гнойно-некротических поражений стопы с 

возможным последующим пластическим закрытием ран. 

5. Антибактериальная терапия с учетом чувствительности микрофлоры. 

6. Антикоагулянтная и дезагрегантная терапия. 

7. Антиоксидантная терапия. 

8. Местное лечение первичного гнойного очага (ТЯ) с использованием СТС 

и современных перевязочных средств. 

9. Коррекция рекуррентного депрессивного состояния. 

10. Гимнастика для нижних конечностей, массаж, физиотерапия. 

 

Применение предлагаемого алгоритма позволило сократить пребывание 

пациентов основной группы на стационарном этапе на 8,80 суток при НПФ 

(10,20±2,33 против 19,00±2,00), на 7,60 суток при СФ (11,07±0,74 против 

18,67±1,78), и на 5,79 суток при ИФ (10,78±0,47 против 16,57±1,41) а значит и 

уменьшить стоимость и затраты на их лечение. 

Важнейшим аспектом изучения СДС является установление особенностей 

развития и течения раневого процесса [17, 90, 109]. В основе патогенеза СДС 

могут быть необратимые морфологические и биохимические нарушения, поэтому 

изучение патологических процессов при гнойно-воспалительных осложнениях 

этого заболевания представляет значительный интерес [46, 93]. Наиболее полное 

предславление о патоморфозе раневого процесса можно получить с 

использованием морфологических и иммуногистохимических методов 

исследования [84, 99, 118], что и явилось следующим этапом данного 

исследования. Поскольку одну из важных ролей в раневом процессе играют МФ 

[136, 197, 257], нами акцент был сделан на изучении макрофагальной реакции. 

Значимость исследования этой реакции доказана в патогенезе, как ишемических 

[170], так и венозных ТЯ [27, 48]. Мониторинг популяции МФ позволил 

некоторым авторам предположить ключевую роль последних в репаративных 

процессах при СДС [56, 131]. Исследование этого аспекта СДС имеет потенциал 



111 
для установления критериев «нормы» течения раневого процесса при СДС и 

позволит корректировать лечебные мероприятия соответствено к установленным 

закономерностям [90]. 

Морфологическое исследование краевой зоны ран и ТЯ на момент 

госпитализации у больных выявило наличие деструкции и воспалительной 

инфильтрации с привлечением всех слоев кожи и мягких тканей. Эпидермис 

характеризовался снижением толщины по направлению к краю раны, наличием 

большого количества клеток с явлениями вакуолизации, апоптоза или 

кариолизиса. 

ИГХА способствовал выделению различных типов МФ, которые 

отличались формой, своими размерами и интенсивностью экспрессии. Мелкие 

МФ имели вытянутую форму, в цитоплазме которых визуализировались 

коричневые гранулы. Такие клетки характеризовались низкой функциональной 

активностью и были расценены, как НФ МФ со слабой экспрессией. Другая 

генерация МФ была значительно крупнее, имела округлую или овальную форму, 

и характеризовалась наличием отростков. Пылевидная зернистость в этих клетках 

была выраженной, диффузно распространяясь в их цитоплазме. Эти клетки были 

расценены, как ФА формы МФ с высокой экспрессией. Дополнительно нами 

определялся КАМ, характеризующий соотношение ФА МФ к НФ МФ в 

соответствующий период исследования. 

При поступлении у всех больных с СДС общий пул CD68+ клеток 

превышал контрольные значения (здоровых) в 8,23 раза (83,49±6,09 против 

10,14±0,79). При этом превалировали НФ МФ, численность которых превышала 

показатели контроля в 14,02 раза (70,66±5,37 против 5,04±0,39). Количество ФА 

МФ (12,83±0,96) также превышало контрольные (5,10±0,41) показатели в 2,51 

раза.  КАМ в этот период исследования равнялся 0,18±0,01, что в 5,61 раза было 

ниже нормальных значений у здоровых людей (1,01±0,08). 

На 7 сутки в первой подгруппе уменьшаются отек, клеточная инфильтрация 

и микроциркуляторные расстройства. Появляются очаги деструкции и лизиса 

новообразованного эпителия, чего не наблюдается при обычном раневом 
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процессе. Образование грануляционной ткани идет за счет неоформленной 

соединительной ткани без формирования классических грануляций. В 

грануляционной ткани появляются фибробласты с базофильной цитоплазмой и 

гипертрофированными ядрами, диагностируется новообразование капилляров. В 

этот срок наблюдения общий пул CD68+ МФ достигает уровня 80,12±6,09 

позитивных клеток, но в их составе увеличивается количество ФА клеток 

(21,22±1,66), хотя количество МФ с НФ активностью остается преобладающим 

(58,90±4,18), особенно в очагах грануляционной ткани. КАМ при этом 

повышается и составляет 0,36±0,028. Вокруг сосудов в гиподерме количество МФ 

снижается. 

Во второй подгруппе в этот временной период также уменьшалась 

воспалительная реакция, в составе инфильтрата преобладали лимфоциты и МФ. 

Появлялись единичные гигантские многоядерные клетки. Тканевый детрит 

резорбировался. Формируются молодые коллагеновые волокна. Снижается отек 

тканей, начинает формироваться экстрацеллюлярный матрикс. Это 

морфологически свидетельствовало о переходе раневого процесса в следующую, 

пролифиративную фазу. В этот срок наблюдения общий пул CD68+ МФ достигает 

уровня 52,07±4,01. В тоже время НФ МФ со слабой экспрессией CD68 остаются 

доминирующими. КАМ повышается, и составляет 0,53±0,04. 

На 14 сутки в первой подгруппе уменьшалось количество аморфного 

вещества и росло число клеточных элементов, преимущественно фибробластов. 

Коллагеновые волокна формировали тонко петлистую сетку фиброзной ткани, 

вытесняя клеточные элементы. Сохранялась воспалительная инфильтрация, 

неравномерный отек ткани. Выявлялись очаговые скопления полинуклеаров и 

мелкие абсцессы. Общий пул CD68+ МФ в дермальном инфильтрате, а также в 

очагах грануляционной ткани продолжает уменьшаться и составляет 63,04±4,54, 

при этом количество высоко функциональных клеток составило 22,98±1,70, низко 

функциональные МФ со слабой экспрессией составили 40,06±1,32 клеток. Причем 

локализуются они в ассоциации с лимфоидными клетками. Значение КАМ на 
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порядок превышало аналогичный показатель при сравнении с предыдущим 

сроком наблюдения. Его значение на 14 сутки исследования составило 0,57±0,05.  

На 14 сутки во второй подгруппе визуализируется сформированная 

грануляционная ткань, появляются выраженные признаки эпителизации. 

Межклеточный матрикс замещается волокнистой соединительной тканью. Часть 

капилляров облитерировалась, периваскулярная строма уплотнялась. Стаз, 

агглютинация эритроцитов и микротромбозы обнаруживались изредка, что 

свидетельствовало о существенном улучшение гемодинамики. Как следствие, 

отек в дерме, гиподерме был слабо выражен. Клеточная инфильтрация 

неравномерная, за счет уменьшения числа полинуклеаров и увеличения 

популяции гистиоцитов и лимфоцитов. Появлялись участки созревающей 

васкуляризированной соединительной ткани. Это свидетельствовало о переходе 

процесса в фазу эпителизации. Общий пул CD68+ МФ в дермальном инфильтрате, 

а также в очагах грануляционной ткани продолжает уменьшаться и составляет 

50,04±3,85 в этой подгруппе, при этом количество высоко функциональных 

клеток составило 19,96±1,66, низко функциональные МФ со слабой экспрессией 

составили 30,08±2,41 клеток. КАМ имел тенденцию к повышению, по сравнению 

с аналогичным показателем в предыдущий срок наблюдения, и его значение 

составило 0,660±0,050. 

Таким образом, по результатам ИГХА установлено, что для СДС присуща 

распространенная макрофагальная инфильтрация, которая при местной терапии 

уменьшает экспрессию CD68, однако этот процесс происходит медленно и 

характеризуется пролонгированным течением. 

Суммируя результаты сравнительного морфологического исследования, 

можно утверждать, что применение СТС уменьшает проявления воспалительных 

изменений, улучшает микрогемодинамику ран, ускоряет организацию 

экстрацеллюлярного матрикса, оптимизируя регенераторный процесс и 

формирование грануляционной ткани.  Основываясь на литературных данных и 

проведенном ИГХА, можно утверждать, что в патогенезе формирования СДС 

ключевую роль играет целый комплекс процессов, которые в сочетании с МФ 
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инфильтрацией CD68 иммуноположительными клетками приводят к вторичной 

альтерации, нарушают васкуляризацию и иннервацию тканей. Результатом этого 

становится хронизация воспалительного процесса, неэффективная и чрезмерная 

пролиферация фибробластов с нарушением резорбционно-репаративных 

взаимоотношений [40, 90]. Однако использование СТС для проведения местной 

терапии в комплексном лечении СДС по данным ИГХА позволило выявить более 

низкий диапазон интенсивности экспрессии CD68+ МФ в исследуемых тканях, 

что опосредованно объясняет клиническую эффективность СТС [16, 64, 105, 130]. 

Кроме того, постепенное увеличение КАМ в исследуемых биоптатах, с 

планомерным достижением порогового уровня в 1,0 являлось достоверным 

признаком лучшего регенераторного ответа и свидетельствовало об оптимальном 

характере течения раневого процесса. С этих позиций предложеная стратегия 

комплексного лечения осложненного СДС с использованием СТС для местной 

терапии показала свои неоспоримые преимущества.   

Таким образом, полученные результаты дают возможность утверждать о 

комплексном действии СТС, которое направлено на несколько патогенетических 

звеньев, приводящих к ускорению процесса регенерации в ранах и ТЯ при СДС, 

что позволяет существено сократить сроки лечения. Обнаруженные 

количественные расхождения уровней экспрессии CD68+ клеток 

макрофагального ряда в зависимости от характера применяемой местной терапии 

у больных с СДС являются диагностическим морфологическим критерием 

клинической эффективности использования СТС при комплексном лечении 

больных с СДС. 

Среди разнообразных функций МФ необходимо отметить их способность 

секретировать различные про- и противоспалительные интерлейкины, 

принимающих участие в воспалительных реакциях [55, 74]. Роль МФ в 

воспалительных реациях представлена на рисунке 4.3 [74].  
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Рисунок 4.3 ‒ Роль МФ в регуляции воспаления (по Кулинский В. И.) [74]. 

 

Корреляция между сочетанными маркерами острофазных белков крови и 

клиническими симптомами позволяет предсказывать течение острого гнойного 

воспаления при гнойно-некротических формах СД [63]. В современных условиях 

в качестве маркеров воспаления при хирургической патологии рекомендуется 
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использовать СРБ и неоптерин [102]. Наибольшей чувствительностью и 

специфичностью характеризуется показатель концентрации СРБ, что указывает 

на его диагностическую значимость при осложненом СДС [63]. Именно поэтому 

нами был проведен мониторинг уровней СРБ на этапах комплексного лечения 

СДС. 

Начальные уровни СРБ у больных с СДС значительно превышали 

контрольные показатели. Причем, у больных с ИФ СДС отмечались наибольшие 

уровни СРБ, превышающие контрольные, более чем в 34 раза: (28,21±2,34 против 

0,82±0,09). 

Подобную тенденцию, но в меньшей степени, наблюдали и при анализе 

уровня CRP у пациентов с СФ СДС. Установлено, что у пациентов этой группы 

также имеет место значительное повышение средней концентрации СРБ 

(18,61±1,67 против 0,82±0,09) по сравнению с контролем. В процессе лечения 

отмечено достоверное (р<0,05) уменьшение концентраций CRP, как у пациентов с 

ИФ СДС, так и с СФ СДС. Вместе с тем, отмечены существенные отличия в 

динамике снижения концентраций CRP по исследуемым подгруппам больных. На 

7 сутки после начала проведения местного лечения более значительное снижение 

уровней СРБ при сопоставлении с исходными значениями, отмечено у пациентов 

IA (18,61±1,67 против 12,14±1,18) и ІІA (27,36±2,54 против 20,61±1,95) 

клинических погрупп. В процентном отношении это составило 35% при СФ СДС 

и 25% при ИФ СДС соответственно. Несколько меньшие падение концентраций 

CRP диагностировано у больных IБ (18,25±1,73 против 13,86±1,23) и IІБ 

(28,21±2,34 против 23,65±2,03) клинических погрупп при сопоставлении с 

исходными значениями. В процентном отношении это составило 24% при СФ 

СДС и 16% при ИФ СДС соответственно. 

В следующий срок наблюдения также сохраняются подобные тренды.  На 

14 сутки после начала проведения местного лечения более значительное 

снижение уровней СРБ при сопоставлении с исходными значениями, отмечено у 

пациентов IA (18,61±1,67 против 7,93±0,74) и ІІA (27,36±2,54 против 16,23±1,44) 

клинических погрупп. В процентном отношении это составило 57% при СФ СДС 
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и 41% при ИФ СДС соответственно. Несколько меньшие падение концентраций 

CRP диагностировано у больных IБ (18,25±1,73 против 9,92±0,91) и IІБ 

(28,21±2,34 против 19,77±1,82) клинических погрупп при сопоставлении с 

исходными значениями. В процентном отношении это составило 46% при СФ 

СДС и 30% при ИФ СДС соответственно. 

Таким образом, полученные статистически достоверные (р<0,05) 

результаты позволяют утверждать о комплексном действии СТС, направленном 

на несколько патогенетических цепей, что приводит к ускорению репаративных 

процессов осложненого СДС. Также следует отметить, что мониторинг уровней 

СРБ, который является общепризнанным маркером воспаления, является 

достаточно эффективным и прогностически значимым диагностическим 

критерием в аспекте контроля эффективности проводимого лечения у этой 

категории пациентов.   

Еще одним ключевым маркером воспаления является неоптерин [20, 102]. В 

связи с чем, нами проведена оценка уровней неоптерина у больных с СДС на 

этапах проводимого лечения. 

Анализ полученых данных показал, что в первые сутки курации уровень 

неоптерина был значительно выше контрольных показателей у больных обеих 

клинических групп. Но, в отличие от предыдущих данных по изучению уровней 

СРБ, где наибольшие значения отмечались у больных с ИФ СДС, уровень 

неоптерина имел наивысшие показатели у больных с СФ СДС. Так у больных с 

СФ СДС уровни неоптерина превышали контрольные в 6,2 раза (5,81±0,41 против 

0,93±0,23). Несколько меньшие концентрации неоптерина отмечались у 

пациентов с ИФ СДС. Установлено, что у пациентов этой группы также имеет 

место значительное повышение средней концентрации неоптерина (4,53±0,34 

против 0,93±0,23) по сравнению с контролем, более чем в 4,7 раза. В процессе 

лечения отмечено достоверное (р<0,05) уменьшение концентраций неоптерина, 

как у пациентов с ИФ СДС, так и с СФ СДС.  Вместе с тем, отмечены 

существенные отличия в динамике снижения концентраций неоптерина по 

исследуемым подгруппам больных. 



118 
На 7 сутки после начала проведения местного лечения более значительное 

снижение уровней неоптерина при сопоставлении с исходными значениями, 

отмечено у пациентов IA (5,81±0,41 против 4,27±0,35) и ІІA (4,53±0,34 против 

3,67±0,26) клинических погрупп. В процентном отношении это составило 27% 

при СФ СДС и 19% при ИФ СДС соответственно. Несколько меньшие падение 

концентраций неоптерина диагностировано у больных IБ (5,72±0,39 против 

4,63±0,36) и IІБ (4,29±0,32 против 3,76±0,27) клинических погрупп при 

сопоставлении с исходными значениями. В процентном отношении это составило 

около 19% при СФ СДС и 12% при ИФ СДС соответственно. 

В следующий срок наблюдения также сохраняются подобные тренды.  На 

14 сутки после начала проведения местного лечения более значительное 

снижение уровней неоптерина при сопоставлении с исходными значениями, 

отмечено у пациентов IA (5,81±0,41 против 2,65±0,19) и ІІA (4,53±0,34 против 

3,07±0,25) клинических погрупп. В процентном отношении это составило 54% 

при СФ СДС и 32% при ИФ СДС соответственно. Несколько меньшие падение 

концентраций неоптерина диагностировано у больных IБ (5,72±0,39 против 

3,40±0,25) и IІБ (4,29±0,32 против 3,28±0,25) клинических погрупп при 

сопоставлении с исходными значениями. В процентном отношении это составило 

40% при СФ СДС и 24% при ИФ СДС соответственно.  

Таким образом, сывороточный уровень неоптерина у больных с 

осложненым СДС был взаимосвязан с проявлениями локального воспалительного 

процесса и может быть использован для их оценки. Эти данные свидетельствуют 

о том, что неоптерин, как и СРБ, также является прогностически значимым 

диагностическим критерием в аспекте контроля эффективности проводимого 

лечения у этой категории пациентов. Анализ полученных результатов показал, 

что концентрации СРБ и неоптерина в крови повышаются пропорционально 

тяжести воспалительного процесса и соответствуют степени заживления раны. 

Более выраженное снижение уровней этих маркеров не в последнюю очередь 

связано с местным применением СТС. Известно, что препараты на основе 
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соединений серебра также обладают противовоспалительным действием, которое 

реализуется опосредованно снижением концентации некоторых цитокинов [259]. 

В генезе патологических изменений со стороны сосудистого русла при СДС 

существенную роль отводят эндотелиальной дисфункции [122, 165, 216, 253, 300]. 

На сегодняшний день уже очевидна роль эндотелиальной дисфункции в развитии 

микроангиопатии, как при СД I так СД II типа [70, 80, 111, 162]. Получены также 

новые данные по нарушениям функционального состояния эндотелия при 

облитерирующем атеросклерозе [111, 250]. Одним из наиболее информативных 

маркеров эндотелиальной дисфункции является ФВ [6, 171, 174]. Поэтому 

представляло определенный интерез изучение данного маркера при СДС и его 

мониторинг на этапах проводимого лечения. 

В первые сутки превышение уровней показателей ФВ по отношению к 

контролю составило более 2,2-2,3 раза, как при СФ СДС (1,610±0,120 против 

0,700±0,200), так и при ИФ СДС (1,590±0,120 против 0,700±0,200). При 

прохождении курса местного лечения диагностировано статистически значимое 

уменьшение уровней ФВ во всех четырех подгруппах пациентов. Вместе с тем, 

динамика снижения уровня ФВ в исследуемых подгруппах имела различия. У 

больных IБ и IIБ подгрупп при использовании стандартного местного лечения 

динамика снижения уровня ФВ носила менее выраженный характер при 

сравнении с аналогичными показателями в IА и IIА подгруппах. 

Так к 7 суткам уменьшение уровней ФВ в IА и IIА подгруппах в сравнении 

с начальными фоновыми составило 20% при СФ СДС (1,240±0,090 против 

1,550±0,120) и 17% при ИФ СДС (1,340±0,100 против 1,610±0,120). У больных IБ 

и IIБ подгрупп аналогичные показатели составили около 13% как при СФ СДС 

(1,370±0,090 против 1,570±0,110), так и при ИФ СДС (1,380±0,090 против 

1,590±0,120).  

Отмеченные тенденции диагностировались и в дальнейшие сроки 

наблюдения. Так к 14 суткам уменьшение уровней ФВ в IА и IIА подгруппах в 

сравнении с начальными фоновыми составило 33% как при СФ СДС (1,080±0,080 

против 1,610±0,120), так и при ИФ СДС (1,040±0,080 против 1,550±0,120). У 
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больных IБ и IIБ подгрупп аналогичные показатели составили 28% при СФ СДС 

(1,130±0,080 против 1,570±0,110), и около 26% при ИФ СДС (1,180±0,090 против 

1,590±0,120).  

Таким образом, после анализа выше приведенных данных, можно 

утверждать о высокой эффективности измерения уровней ФВ у больных с 

осложнениями СД ІІ типа, обусловленных возникновением гнойного поражения 

стопы. Применение этой методики у пациентов с осложненым СДС для 

мониторинга и прогнозирования протекания репаративнных процессов должно и 

может стать рутинным. 

Полученные нами результаты коррелируют с изменениями уровней ФВ у 

больных с ТЯ венозного генеза [49]. Такая корреляция, по всей видимости, 

объясняется тем, что дисфункция эндотелия является важным патогенетическим 

звеном микроангиопатии всех хронических ран, к коим, в том числе относятся и 

ТЯ при СДС. Известно, что гипоксия вызывает секрецию из эндотелия ФВ, белка 

участвующего в процессах гемостаза и тромбобразования [6, 171, 174].  

В многокомпонентной системе клеточной регуляции процессов репарации 

тканей организма, в том числе и при СДС, важная роль принадлежит факторам 

роста [82]. В начальных стадиях рененераторных процессов именно PDGF, 

отводится ведущее значение за счет стимуляции МФ [62, 90, 127, 264, 281]. Этот 

фактор роста активизирует пролиферативные процессы в первую очередь в 

эпителиальных и эпидермальных клетках, а также стимулирует ангиогенез [82, 

85, 96, 152]. Поэтому представляло определенный интерес изучение данного 

фактора роста при СДС и его мониторинг на этапах проводимого лечения.  

В первые сутки превышение уровней показателей Нumаn РDGF-АВ по 

отношению к контролю составило 1,7 раза при СФ СДС (18933±1514 против 

11283±981) и 1,6 раза при ИФ СДС (18432±1327 против 11283±981). 

При прохождении курса местного лечения диагностировано статистически 

значимое уменьшение уровней Нumаn РDGF-АВ во всех четырех подгруппах 

пациентов. Вместе с тем, динамика снижения уровня Нumаn РDGF-АВ в 

исследуемых подгруппах также имела различия. У больных IБ и IIБ подгрупп при 
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использовании стандартного местного лечения динамика снижения уровня Нumаn 

РDGF-АВ носила менее выраженный характер при сравнении с аналогичными 

показателями в IА и IIА подгруппах. Так к 7 суткам уменьшение уровней Нumаn 

РDGF-АВ в IА и IIА подгруппах в сравнении с начальными фоновыми составило 

20% при СФ СДС (15087±1101 против 18933±1514) и 18% при ИФ СДС 

(15187±1154 против 18432±1327). У больных IБ и IIБ подгрупп аналогичные 

показатели составили около 16% при СФ СДС (15428±1095 против 18356±1395), и 

14% при ИФ СДС (15236±1096 против 17768±1297). 

Отмеченные тенденции диагностировались и в дальнейшие сроки 

наблюдения. Так к 14 суткам уменьшение уровней Нumаn РDGF-АВ в IА и IIА 

подгруппах в сравнении с начальными фоновыми составило 34% при СФ СДС 

(12554±916 против 18933±1514), и 31% при ИФ СДС (12723±1005 против 

18432±1327). У больных IБ и IIБ подгрупп аналогичные показатели составили 

27% при СФ СДС (13327±998 против 18356±1395), и около 26% при ИФ СДС 

(13191±949 против 17768±1297).  

Таким образом, после анализа выше приведенных данных, также можно 

утверждать о высокой информативности и эффективности измерения уровней 

Нumаn РDGF у больных с осложненым СДС для мониторинга и прогнозирования 

течения репаративнных процессов.  

Полученные нами результаты коррелируют с изменениями уровней PDGF-

AB у больных с ТЯ венозного генеза [49]. Такая корреляция, по всей видимости, 

объясняется едиными механизмами репаративных процессов всех хронических 

ран, к коим, в том числе относятся и ТЯ при СДС.  

Определение содержания ЦИК при многих аутоиммунных, онкологических 

и инфекционных заболеваниях в настоящее время рассматриваются как важный 

прогностический признак течения заболевания [71, 134]. Доказана роль ЦИК в 

атерогенезе [5]. При СД также диагностируются ЦИК [133], непосредственно 

индуцирующие развитие пролиферативного васкулита [157]. Однако в доступной 

литературе отсутствуют данные о содержании ЦИК при СДС, что и определило 

следующий этап данного исследования.  
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Анализ полученых данных показал, что в первые сутки курации уровень 

ЦИК был значительно выше контрольных показателей у больных обеих 

клинических групп. Согласно этим данным, у лиц с ИФ СДС, имело место более 

значительное повышение средней концентрации ЦИК (58,85±5,03 против 

14,71±3,08) по сравнению с контролем. Подобную тенденцию, но в меньшей 

степени, наблюдали и при анализе уровня ЦИК у пациентов с СФ СДС. 

Установлено, что у пациентов этой группы также имеет место значительное 

повышение средней концентрации ЦИК (50,71±3,75 против 14,71±3,08) по 

сравнению с контролем. В процессе лечения отмечено достоверное (р<0,05) 

уменьшение концентраций ЦИК, как у пациентов с ИФ СДС, так и с СФ СДС.  

Вместе с тем, отмечены существенные отличия в динамике снижения 

концентраций ЦИК по исследуемым подгруппам больных.  

На 7 сутки после начала проведения местного лечения более значительное 

снижение уровней ЦИК при сопоставлении с исходными значениями, отмечено у 

пациентов IA (50,71±3,75 против 34,71±2,60) и ІІA (58,85±5,03 против 45,62±3,74) 

клинических погрупп. В процентном отношении это составило 32% при СФ СДС 

и 23% при ИФ СДС соответственно. Несколько меньшие падение концентраций 

ЦИК диагностировано у больных IБ (49,83±3,98 против 38,74±3,17) и IІБ 

(55,63±4,62 против 47,34±3,38) клинических погрупп при сопоставлении с 

исходными значениями. В процентном отношении это составило 22% при СФ 

СДС и 15% при ИФ СДС соответственно. 

В следующий срок наблюдения также сохраняются подобные тренды.  На 

14 сутки после начала проведения местного лечения более значительное 

снижение уровней ЦИК при сопоставлении с исходными значениями, отмечено у 

пациентов IA (50,71±3,75 против 23,92±1,86) и ІІA (58,85±5,03 против 29,87±2,37) 

клинических погрупп. В процентном отношении это составило 53% при СФ СДС 

и 49% при ИФ СДС соответственно. Несколько меньшие падение концентраций 

ЦИК диагностировано у больных IБ (49,83±3,98 против 29,36±2,26) и IІБ 

(55,63±4,62 против 33,67±2,53) клинических погрупп при сопоставлении с 
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исходными значениями. В процентном отношении это составило 46% при СФ 

СДС и 30% при ИФ СДС соответственно. 

Выявленые изменения свидетельствуют о том, что даже через 2 недели 

после осуществления хирургической санации, и проведения местного лечения, у 

больных с осложненым СДС сохраняются выраженные иммунологические 

нарушения, проявляющиеся в статистически достоверном увеличении ЦИК. 

Включение же в местную терапию СТС способствовало более быстрому и 

успешному восстановлению иммунологической реактивности в ране, что 

опосредованно способствовало нормализации репарации.  

Полученные нами результаты коррелируют с изменениями уровней ЦИК у 

больных с ТЯ венозного генеза [47], что может свидетельствовать о похожем 

повреждающем механизме ЦИК и при СДС. По всей видимости, это связано с 

диагностируемыми реологическими нарушениями [71].  

Известно, что избыточная генерация свободных радикалов ответственна за 

развитие дисфункции эндотелия, модификации липопротеинов, гипервязкости и 

гиперкоагуляции при СД [14, 133]. Также доказано, что гипергликемия и 

интенсификация свободнорадикального окисления липидов способствуют 

окислительному повреждению сывороточных белков при экспериментальном СД 

[156]. Ранним маркером окислительного стресса принято считать ОМБ, которая 

играет ключевую роль в молекулярных механизмах оксидантного стресса, а 

оксидантный стресс является важным звеном многих патологических процессов в 

организме [53, 100]. В то же время роль ОМБ при СДС требует дальнейшего 

изучения, что и явилось следующим этапом данного исследования. 

Анализ полученых данных показал, что в первые сутки курации уровень 

ОМБ был значительно выше контрольных показателей у больных обеих 

клинических групп. Согласно полученным данным, у лиц с СФ СДС, имело место 

более значительное повышение средней концентрации ОМБ (152,4±11,3 против 

78,3±5,9) по сравнению с контролем. Подобную тенденцию, но в меньшей 

степени, наблюдали и при анализе уровня ОМБ у пациентов с ИФ СДС. 

Установлено, что у пациентов этой группы также имеет место значительное 
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повышение средней концентрации ОМБ (142,1±10,4 против 78,3±5,9) по 

сравнению с контролем. В процессе лечения отмечено достоверное (р<0,05) 

уменьшение концентраций ОМБ, как у пациентов с ИФ СДС, так и с СФ СДС.  

Вместе с тем, отмечены существенные отличия в динамике снижения 

концентраций ОМБ по исследуемым подгруппам больных.  

На 7 сутки после начала проведения местного лечения более значительное 

снижение уровней ОМБ при сопоставлении с исходными значениями, отмечено у 

пациентов IA (149,2±11,1 против 117,8±8,5) и ІІA (142,1±10,4 против 115,8±8,4) 

клинических погрупп. В процентном отношении это составило 21,1% при СФ 

СДС и 18,5% при ИФ СДС соответственно. Несколько меньшие падение 

концентраций ОМБ диагностировано у больных IБ (152,4±11,3 против 122,4±9,5) 

и IІБ (136,4±10,2 против 113,2±8,5) клинических погрупп при сопоставлении с 

исходными значениями. В процентном отношении это составило 19,7% при СФ 

СДС и 17% при ИФ СДС соответственно. 

В следующий срок наблюдения также сохраняются подобные тренды.  На 

14 сутки после начала проведения местного лечения более значительное 

снижение уровней ОМБ при сопоставлении с исходными значениями, отмечено у 

пациентов IA (149,2±11,1 против 95,3±7,4) и ІІA (142,1±10,4 против 96,4±7,3) 

клинических погрупп. В процентном отношении это составило 36,1% при СФ 

СДС и 32,2% при ИФ СДС соответственно. Несколько меньшие падение 

концентраций ОМБ диагностировано у больных IБ (152,4±11,3 против 105,2±8,1) 

и IІБ (136,4±10,2 против 92,7±7,0) клинических погрупп при сопоставлении с 

исходными значениями. В процентном отношении это составило 31% при СФ 

СДС и 32% при ИФ СДС соответственно. 

Полученные нами результаты коррелируют с изменениями уровней ОМБ у 

больных с ТЯ венозного генеза [47], что может свидетельствовать о схожих 

повреждающих эффектах свободных радикалов и при СДС. По всей видимости, 

это связано с активацией процессов свободнорадикального окисления на фоне 

дисбаланса в системе антиокислительной защиты («окислительный стресс») при 

СД.  
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Проведя анализ и обобщение полученных результатов исследования, можно 

сделать обобщающий вывод, что использование СТС в лечении гнойно-

воспалительных процессов и ТЯ при СДС, имеет выраженный положительный 

эффект, который проявляется уже с 7-х суток лечения. Этот положительный 

эффект заключается в: улучшении динамики клинического течения 

патологического процесса; стимуляции репаративных и регенераторных 

процессов в мягких тканях; уменьшении воспалительных и гемостатических 

реакций; сокращении активности эндотелиальной дисфункции; улучшении 

иммунологической реактивности организма и уменьшении активности 

свободнорадикального окисления.  

Таким образом, полученные результаты проведеных биохимических и 

иммунобиохимических исследований показали, что СРБ, неоптерин, ФВ, Human 

PDGF, ЦИК и ОМБ, как наиболее чувствительные диагностические критерии у 

больных с осложненным СДС, можно рекомендовать использовать для 

мониторинга эффективности фармакотерапевтического воздействия на этапах 

проводимого лечения.  

Выявленные морфологические (иммуногистологические) и биохимические 

(иммунобиохимические) тендеции при проведении данного исследования 

позволили предложить диагностический алгоритм прогнозирования течения 

раневого процесса (Рисунок 4.4), который может быть использован в 

практической работе врачей-хирургов для прогнозирования характера течения 

гнойно-воспалительных поражений стопы при СДС. 
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Рисунок 4.4 ‒ Диагностический алгоритм прогнозирования течения раневого 

процесса при осложненном СДС 
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ВЫВОДЫ 

 

 

 

1. Ортопедическое обеспечение предлагаемым ортезом в сочетании с 

проведенным комплексом лечебных мероприятий у больных с осложненным СДС 

способствует повышению опорной способности пораженной конечности на 

96,1%, и как следствие, улучшению  мобильности пациентов на 73,1%, позволяя 

избежать травматизации пораженной области, и тем самым улучшая 

психоэмоциональное состояние больных на 65,4%.      

2. Использование СТС для проведения местной терапии в комплексном 

лечении осложненного СДС, по данным ИГХА, позволило выявить более низкий 

диапазон интенсивности экспрессии CD68+ МФ в исследуемых тканях ТЯ и ран. 

Постепенное увеличение КАМ в биоптатах, с планомерным достижением 

порогового уровня в 1,0 являлось достоверным признаком лучшего 

регенераторного ответа и свидетельствовало об оптимальном характере течения 

раневого процесса.  

3. Применение СТС в комплексном лечении пациентов с СДС уменьшает 

интенсивность воспалительных реакций, обеспечивая снижение повышенного 

содержания патогномонических маркеров: СРБ – на 41% при ИФ СДС (27,36±2,54 

против 16,23±1,44 мг/л) и на 57% при СФ СДС (18,61±1,67 против 7,93±0,74 мг/л) 

при сопоставлении с группой сравнения – 30% при ИФ СДС (28,21±2,34 против 

19,77±1,82 мг/л) и около 46% при СФ СДС (18,25±1,73 против 9,92±0,91 мг/л); а 

также неоптерина – на 54% при СФ СДС (5,81±0,41 против 2,65±0,19 нг/мл) и на 

32% при ИФ СДС (4,53±0,34 против 3,07±0,25 нг/мл) при сопоставлении с 

группой сравнения – 40% при СФ СДС (5,72±0,39 против 3,40±0,25 нг/мл) и 24% 

при ИФ СДС (4,29±0,32 против 3,28±0,25 нг/мл), к 14-м суткам курации. 

4. При СДС, осложненным гнойно-некротическим поражением тканей стоп, 

установлено дисфункцию эндотелиальной системы. Включение в программу 

комплексного лечения СТС для местной терапии нормализует эндотелиальную 
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функцию, обеспечивая снижение повышенного содержания ФВ нa 20% при СФ 

СДС (1,240±0,090 против 1,550±0,120 U/ml) и на 17% при ИФ СДС (1,340±0,100 

против 1,610±0,120 U/ml), при сопоставлении с группой сравнения – около 13% 

как при СФ СДС (1,370±0,090 против 1,570±0,110 U/ml), так и при ИФ СДС 

(1,380±0,090 против 1,590±0,120 U/ml), уже к 7 суткам курации.  

5. Использование СТС при местном лечении гнойно-некротических 

осложнений у пациентов с СДС снижает повышенное содержание Нumаn РDGF-

АВ нa 20% при СФ СДС (15087±1101 против 18933±1514 пг/мг) и на 18% при ИФ 

СДС (15187±1154 против 18432±1327 пг/мг), при сопоставлении с группой 

сравнения – около 16% при СФ СДС (15428±1095 против 18356±1395 пг/мг), и 

14% при ИФ СДС (15236±1096 против 17768±1297 пг/мг), уже к 7 суткам 

курации. 

6. Применение СТС при местном лечении гнойно-некротических 

осложнений у пациентов с СДС способствовало более быстрому и успешному 

восстановлению иммунологической реактивности в ране, обеспечивая снижение 

повышенного содержания ЦИК на 32% при СФ СДС (50,71±3,75 против 

34,71±2,60 ед) и на 23% при ИФ СДС (58,85±5,03 против 45,62±3,74 ед), при 

сопоставлении с группой сравнения – 22% при СФ СДС (49,83±3,98 против 

38,74±3,17 ед) и на 15% при ИФ СДС (55,63±4,62 против 47,34±3,38 ед), уже к 7 

суткам курации.  

7. Включение в программу комплексного лечения СТС для местной терапии 

осложненных форм  СДС оказывает положительный эффект на механизмы 

окислительного стресса обеспечивая снижение повышенного содержания ОМБ, 

позволяющее к 14 суткам снизить их уровни: на 36,1% при СФ СДС (149,2±11,1 

против 95,3±7,4 нмоль/мл), и на 32,2%  при ИФ СДС (142,1±10,4 против 96,4±7,3 

нмоль/мл), при сопоставлении с группой сравнения – 31% при СФ СДС 

(152,4±11,3 против 105,2±8,1 нмоль/мл), и  32%  при  ИФ СДС (136,4±10,2 против 

92,7±7,0 нмоль/мл).  



129 
ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

 

 

1. У больных с осложненным СДС целесообразно использовать для 

местного лечения СТС. Лечение по указанной методике наиболее эффективно в I 

фазе раневого процесса. 

2. Для ортопедического обеспечения больных с осложненным СДС 

целесообразно использование предложенного разгрузочного ортеза. 

3. У пациентов с СДС, имеющих гнойно-некротические дефекты по 

Magget-Wagner Iб–IV ст. целесообразно использование предложенного алгоритма 

комплексного лечения, осложненного СДС.  

4. Для объективизации динамики процессов репарации целесообразным 

является установление уровней экспрессии CD68+ клеток макрофагального ряда и 

определение КАМ в биоптатах краевой зоны гнойно-некротических ран и ТЯ 

согласно предлагаемому диагностическому алгоритму прогнозирования течения 

раневого процесса при СДС. 

5. Эти показатели могут быть применены в качестве критериев при 

проведении сравнительного анализа результатов лечения ТЯ и инфицированных 

ран, проводимого разными лекарственными средствами. 

6.  Проведение мониторинга основных показателей воспалительных (СРБ, 

неоптерин) и гемостатических реакций (Human PDGF-AB), активности 

эндотелиальной дисфункции (ФВ), иммунологической реактивности организма 

(ЦИК) и активности свободнорадикального окисления (ОМБ) у пациентов с 

осложненным СДС могут быть использованы в качестве объективных маркеров 

контроля эффективности лечения согласно предлагаемому диагностическому 

алгоритму прогнозирования течения раневого процесса при СДС. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

 

 

 

ДППН – диабетическая периферическая полинейропатия; 

ИБС – ишемическая болезнь сердца; 

ИГХА – иммуногистохимический анализ; 

ИФ – ишемическая форма СДС; 

КАМ – коэффициент активности макрофагов; 

ММП – матриксные металлопротеазы; 

МФ – макрофаги; 

НПФ – нейропатическая форма СДС; 

НФ – низко функциональные МФ со слабой экспрессией; 

ОМБ – окислительная модификация белков; 

CД – caxapный диaбeт; 

CДC – cиндpoм диaбeтичecкoй cтoпы; 

СН – сердечная недостаточность; 

СРБ – С-реактивный белок; 

СТС – сульфатиазол серебра; 

СФ – смешанная (нейроишемическая) форма СДС; 

ТЯ – трофическая язва; 

ФА – функционально активные формы МФ с высокой экспрессией; 

ФВ – фактор Виллебранда; 

ХБП – хронические болезни почек; 

ЦИК – циркулирующие иммунные комплексы; 

CRP – С-реактивный протеин; 

PDGF-AB – тромбоцитарный фактор роста-А 
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