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ходы к лечению диабетической остеоартропатии. Опре-

делен ряд ключевых принципов оптимальной терапии 

данного симптомокомплекса. 
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У больных сахарным диабетом (СД) пораже-

ние костно-суставной системы наблюдается дос-

таточно часто (в 77,8% случаев) [5, 6, 16]. Диабе-

тическая остеоартропатия (ДОАП) регистрирует-

ся в 13-16% случаев [8, 17]. Развивается ДОАП, 

как правило, спустя 6-10 лет от начала заболева-

ния СД и чаще встречается при лабильном его 

течении. Имеются указания на корреляцию час-

тоты остеоартропатий и наличие микро- и макро-

ангиопатий, нейропатий [8, 12]. В возникновении 

симптомокомплекса ДОАП важная роль принад-

лежит нарушению углеводного, белкового, мине-

рального обменов, гормональному дисбалансу, 

ангио- и нейропатиям. У пациентов, страдающих 

СД, всегда присутствует остеопороз, причем он 

наиболее выражен при наличии нейропатии и 

патогенетически связан с инсулинопенией, мик-

роангиопатиями [4, 18, 20]. 

Течение патологического процесса и отсутс-

твие лечения приводят к деформированию стопы 

и образованию трофических язв в местах кост-

ных выступов или перегрузки. Лечение больных 

ДОАП должно проводиться под наблюдением 

эндокринолога. При этом руководствоваться нео-

бходимо не видом лекарственной терапии, а дос-

тижением и поддержанием в длительной перспе-

ктиве целевых значений гликемии, артериального 

давления, показателей липидного обмена: глике-

мия натощак 5,0-7,2 ммоль/л (после еды <10,0 

ммоль/л); артериальное давление (систолическое 

130 мм рт.ст., диастолическое < 88 мм рт.ст.); 

липиды крови: холестерин < 5,2 ммоль/л, тригли-

цериды 2,1 ммоль/л. Стабильная и длительная 

компенсация СД – залог успешной терапии таких 

пациентов [14, 19].  

Лечение больных с гнойно-некротическими 

процессами представляет собой сложную задачу. 

Это обусловлено наличием множественных мик-

робных ассоциаций в очаге, высокой обсеменен-

ностью микробами тканей; кроме того, расстрой-

ства микроциркуляции осложняют дальнейшее 

течение воспаления и удлиняют фазы заживления 

ран [8].  

При наличии системных признаков раневой 

инфекции – лихорадке, интоксикации, лейкоци-

тозе – необходимость антибиотикотерапии оче-

видна. Она должна проводиться незамедлительно 

и в адекватных дозах (таблица). Однако, ввиду 

частой гипореактивности иммунной системы при 

СД (особенно у пожилых пациентов), эти призна-

ки могут отсутствовать даже в случае тяжелой 

раневой инфекции. Поэтому при назначении ан-

тибиотикотерапии приходится ориентироваться 

на местные проявления раневой инфекции [3].  

Учитывая большую распространенность 

микроорганизмов, резистентных даже к совре-

менным антибиотикам, вероятность успеха при 

назначении препарата «вслепую» обычно не пре-

вышает 50-60%. Оптимальным является подбор 

антибиотикотерапии по результатам бактериоло-

гического исследования раневого отделяемого.  

При тяжелых формах раневой инфекции, 

угрожающих жизни или конечности, таких как 

флегмона, глубокие абсцессы, влажная гангрена, 

сепсис антибиотикотерапия должна проводиться 

только парентерально, в условиях стационара, в 

сочетании с полноценным хирургическим дрени-

рованием гнойных очагов, детоксикацией и кор-

рекцией углеводного обмена. При наличии толь-

ко локальных признаков раневой инфекции и 

неглубоких гнойных очагов больной может ле-

читься амбулаторно, антибиотики назначаются 

внутрь.  

При нарушении всасывания препаратов в 

пищеварительном тракте, что может быть прояв-

лением автономной нейропатии, необходимо 

переходить на парентеральный путь введения 

лекарств. Если у пациента имеются сопутствую-

щие нарушения выделительной функции почек 

вследствие диабетической нефропатии, в резуль-

тате применения лекарственных препаратов в 

обычных среднетерапевтических дозах отмечает-

ся низкая их эффективность, увеличивается веро-

ятность токсических эффектов. Учитывая все 

вышесказанное, следует вносить коррективы в 

дозу вводимого лекарства и выбор препарата.  
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Таблица 

Антибактериальная терапия при инфицированных формах синдрома диабетической стопы 

Микроорганизм Антибактериальный препарат 
Внутрь Внутривенно 

Стафилококки (Staphylococcus aure-

us) 
Клиндамицин 300 мг 3-4 раза в 

день. 
Рифампицин 300 мг 3 раза в день. 
Флуклоксациллин 500 мг 4 раза в 

день. 

Клиндамицин 150-600 мг 4 раза в 

день. 
Гентамицин 5 мг/кг/сут. 
Флуклоксациллин 500 мг 4 раза в 

день. 
Метициллинрезистентный Staphylo-

coccus aureus (MRSA) 
Триметоприм 200 мг 2 раза в день. 
Рифампицин 300 мг 3 раза в день. 
Доксициклин 100 мг/сут. 
Линезолид 600 мг 2 раза в день. 

Ванкомицин 1 г 2 раза в день. 
Линезолид 600 мг 2 раза в день. 

Стрептококки Амоксициллин 500 мг 3 раза в 

день. 
Клиндамицин 300 мг 3-4 раза в 

день. 
Флуклоксациллин 500 мг 4 раза в 

день. 
Эритромицин 500 мг 3 раза в день. 

Амоксициллин 500 мг 3 раза в 

день. 
Клиндамицин 300 мг 3-4 раза в 

день. 

Энтерококки Амоксициллин 500 мг 3 раза в 

день. 
Амоксициллин 500 мг 3 раза в 

день. 
Анаэробы Метронидазол 250 мг 4 раза в день. 

Клиндамицин 300 мг 3 раза в день. 
Метронидазол 500 мг 3 раза в 

день. 
Клиндамицин 150-600 мг 4 раза в 

день. 

E.coli, Proteus, Klebsiella, Enterobac-

ter 
Ципрофлоксацин 500 мг 2 раза в 

день. 
Цефадроксил 1 г 2 раза в день. 
Триметоприм 200 мг 2 раза в день. 

Ципрофлоксацин 200 мг 2 раза в 

день. 
Цефтазидим 1-2 г 3 раза в день. 
Цефтриаксон 1-2 г/сут. 
Триметоприм 200 мг 2 раза в день. 
Меропенем 500 мг-1 г 3 раза в 

день. 
P.aeruginosa Ципрофлоксацин 500 мг 2 раза в 

день. 
Гентамицин 5 мг/кг/сут. 
Цефтазидим 1-2 г 3 раза в день. 
Меропенем 500 мг-1 г 3 раза в 

день. 

В комплексной терапии обязательно исполь-

зуют средства, улучшающие реологические свой-

ства крови – ангиопротекторы (продектин), деза-

греганты (тиклопидин, пентоксифиллин) [13]. 

Эффективно сочетать таблетированный прием с 

внутривенными инфузиями низкомолекулярных 

декстранов (реополиглюкина), пентоксифиллина 

[13, 15]. При наличии хронической ишемии коне-

чности показано применение полиненасыщенных 

жирных кислот, препаратов простагландина Е1 

(алпростадил), низкомолекулярных форм гепари-

на (эноксапарин, надропарин, дальтепарин).  

Применение антиоксидантной терапии при 

СД и его осложнениях относится к патогенетиче-

ской, так как значимость свободных радикалов в 

его патогенезе доказана [1, 7]. Современная анти-

оксидантная терапия представлена различными 

препаратами: аскорбиновая кислота, α-

токоферол, тиоктовая (α-липоевая) кислота, 

селен и др. Механизм и степень выраженности 

антиоксидантного действия различных соедине-

ний зависят от того, в какой среде или структуре 

они реализуют свой эффект. Так, аскорбиновая 

кислота обладает наибольшей растворимостью в 

полярных растворителях и реализует свой антио-

ксидантный эффект в плазме, межклеточной жид-

кости и на внеклеточном уровне. Некоторые исс-

ледователи относят ее к представителям первой 

линии обороны от «агрессивных» реактивных 

соединений, обладающих высокой окислитель-

ной активностью. У больных СД выявляется по-

вышение потребности в аскорбиновой кислоте в 

связи с ее использованием в реакциях, направ-

ленных на ликвидацию избытка свободных ради-

калов, что сопровождается снижением ее уровня 

в плазме крови. Установлено, что аскорбиновая 

кислота играет активную роль в некоторых про-

цессах, включая защиту от инфекции, повышение 

иммунитета и заживление ран. Кроме того, она 

необходима для тканевого роста, восстановления 

и новообразования сосудов [1].  

Плазматический слой клеточной мембраны, 

состоящий из фосфолипидов, может быть 

«защищен» от реактивных форм кислорода сое-

динениями второй линии обороны, к которым 

относятся жирорастворимые антиоксиданты – 

витамины Е и А. Защита внутриклеточных стру-

ктур осуществляется соединениями, которые 

могут растворяться как в воде, так и в жирах, 

поскольку сначала они должны проникнуть через 

клеточную мембрану и лишь затем растворяться 

в цитозоле. К таким веществам относят α-ли-
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поевую кислоту. Клиническое использование 

последней основано на ее биохимических и физи-

ологических эффектах: влияние на энергетичес-

кий метаболизм, обмен глюкозы и липидов; уси-

ление захвата и утилизации глюкозы клеткой, 

потребления кислорода; повышение основного 

обмена; нормализация глюконео- и кетогенеза; 

торможение образования холестерина [7]. Она 

также оказывает иммунотропное действие, про-

тивовоспалительный и обезболивающий эффек-

ты, гепатопротекторное и дезинтоксикационное 

действие [12, 15].  

В ряде исследований у пациентов, страдаю-

щих СД, доказано снижение риска развития тро-

фических язв стоп и повышение качества жизни 

при приеме витамина В1 как в виде монопрепара-

та, так и в составе поливитаминных комплексов 

[1]. Больным СД также показано назначение пи-

ридоксина (витамина В6), который играет важ-

ную роль в метаболизме белков, жиров и углево-

дов. В качестве кофермента пиридоксин участву-

ет в декарбоксилировании и переаминировании 

аминокислот, обмене фолиевой кислоты и фос-

форилировании гликогена, синтезе γ-

аминомасляной кислоты, катехоламинов, гиста-

мина, увеличивает внутриклеточные запасы маг-

ния и модифицирует действие стероидных гор-

монов.  

Риск развития остеопороза у больных СД 

может быть снижен путем увеличения пика кост-

ной массы или снижения скорости потери кости 

[11]. На оба процесса возможно влиять с помо-

щью:  

 изменения определенных поведенческих 

факторов, 

 увеличения потребления кальция с пищей, 

 занятий физическими упражнениями, 

 исключения факторов, потенциально спосо-

бных повреждать костные клетки (курение, 

злоупотребление алкоголем).  

Медикаментозную терапию назначают при 

развитии остеопении различной степени. Патоге-

нетическая терапия остеопороза традиционно 

включает:  

 препараты, замедляющие костную резорб-

цию – биофосфонаты, селективные модуля-

торы эстрогенных рецепторов (ралоксифен), 

эстрогены, кальцитонин лосося; 

 медикаменты, стимулирующие костеобразо-

вание – паратиреоидный гормон, фториды, 

анаболические стероиды, андрогены, соли 

стронция (стронция ранелат), гормоны роста; 

 препараты многопланового действия – вита-

мин D, статины, оссеин-гидроксиапатитный 

комплекс (остеогенон).  

В комплексной терапии важное значение 

имеют препараты кальция, поэтому кальций  

1-1,8 г/сут (с учетом всех потребляемых пище-

вых продуктов) назначается вместе с антирезорб-

тивными препаратами в качестве основы патоге-

нетической терапии. Наибольшей биодоступнос-

тью обладают лактат и карбонат кальция. Вита-

мин D применяется в дозе 400-800 МЕ/сут.  

Препаратами первой линии на сегодняшний 

день являются биофосфонаты, селективные мо-

дуляторы эстрогенных рецепторов, эстрогены, 

кальцитонин. Кальцитонин и биофосфонаты спо-

собны вызывать гипокальциемию, витамин D3 и 

препараты кальция – повышать уровень кальция 

в крови. Поэтому необходимо определение уров-

ня ионизированного кальция до начала лечения и 

ежемесячно на его фоне (в современных лабора-

ториях этот показатель определяется в капилляр-

ной крови). В зависимости от уровня ионизиро-

ванного кальция дозы тех или иных препаратов 

увеличиваются или уменьшаются. 

Все перечисленные группы медикаментов 

повышают в различной степени минеральную пло-

тность костной ткани в позвоночнике, в меньшей 

степени – в области бедра, снижают частоту новых 

переломов позвоночника. Однако, что касается 

уменьшения частоты переломов шейки бедра, наи-

более тяжелого перелома, то сегодня считают до-

казанным это только для биофосфонатов, в первую 

очередь алендроната, ризендроната [2]. 

Механизм действия селективных модулято-

ров эстрогенных рецепторов заключается в высо-

коаффинном связывании с эстрогеновыми рецеп-

торами и регуляцией экспрессии генов. Препара-

ты этой группы уменьшают процесс резорбции 

костной ткани и нормализуют баланс кальция в 

организме, прежде всего за счет уменьшения по-

терь кальция с мочой. Влияют также на липид-

ный обмен: снижают уровни общего холестерина 

и липопротеидов низкой плотности. При приеме 

внутрь рекомендуемая доза ралоксифена состав-

ляет 60 мг/сут. Лечение длительное. 

Из немедикаментозных методов показана 

гипербарическая оксигенация. При отсутствии 

противопоказаний положительный эффект может 

быть достигнут при назначении лазеротерапии; 

противовоспалительная терапия проводится по 

стандартным схемам. 
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ФАРМАКОТЕРАПІЯ ДІАБЕТИЧНОЇ ОСТЕОАРТРОПАТІЇ  

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

Т.М. Бенца 

Резюме. У статті представлені сучасні підходи до лікування діабетичної остеоартропатії. Визначений ряд 

ключових принципів оптимальної терапії даного симптомокомплексу. 

Ключові слова: цукровий діабет, остеоартропатія, фармакотерапія. 

PHARMACOTHERAPY OF DIABETIC OSTHEOARTHROPATHY 

(BIBLIOGRAPHICAL REVIEW) 

T.M. Bentsa 

Summary. The paper presents modern approaches to the treatment of diabetic ostheoarthropathy. A number of key 

principles for optimal therapy of the symptomocomplex in questionare determined. 

Key words: diabetes mellitus, ostheoarthropathy, pharmacotherapy. 
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