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В обзоре приведена эпидемиология и дана краткая характеристика синдрома диа-

бетической стопы (СДС). Основное внимание уделено гнойно-некротическим осложнени-

ям этого синдрома, его этиологии и выбору антибактериальной терапии. Показано, что в 

этиологической структуре доминирующее положение занимают стафилококки, энтеро-

бактерии и псевдомонады. Приведены антибактериальные препараты, рекомендуемые при 

гнойно-некротических процессах у больных сахарным диабетом. Представлен алгоритм 

выбора антибиотика, базирующийся не только на идентификации микрофлоры и опреде-

лении ее чувствительности к антибиотикам, но и на способности препарата снижать пер-

систентные характеристики бактерий и их способность к образованию биопленок, прояв-

лять синергидный эффект в отношении других противомикробных средств.  

Ключевые слова: синдром диабетической стопы, гнойно-некротические осложне-

ния, микрофлора, антибактериальная терапия. 
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The review presents the epidemiology and a brief description of the diabetic foot syn-

drome. The focus is on purulent complications of this syndrome, its etiology and choice of anti-

bacterial therapy. It is shown that in the etiological structure is dominated by staphylococci, 

enterobacteria and pseudomonas. Given antibiotics recommended for purulent process in patients 

with diabetes mellitus. The algorithm of choice of antibiotics is based not only on identification 

of microflora and determination of the its sensitivity to antibiotics, but also on the ability of the 

drug to reduce persistently characteristics of bacteria and their ability to form biofilms, synergis-

tic effect in relation to other antimicrobial agents. 
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Последние 60 лет отмечены неуклонным ростом заболеваемости сахар-

ным диабетом (СД). Численность больных СД в мире за предыдущие 10 лет 

увеличилась более чем в 2 раза, и к концу 2014 года достигла 387 млн. чело-

век. Согласно прогнозам Международной диабетической федерации к 2035 

году СД будут болеть 592 млн. человек. Около 7% населения России страдает 
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этим эндокринным заболеванием [1]. У 30-80% среди них развивается син-

дром диабетической стопы (СДС) с гнойно-некротическими изменениями в 

нижних конечностях [2, 3], при котором число высоких ампутаций достигает 

30% [4]. Потеря ноги приводит к ранней инвалидности, высокой послеопера-

ционной летальности, составляющей по разным источникам от 6 до 50% [4-

8]. При наличии диабетических язв нижних конечностей 5-летняя смертность 

составляет 43-55% [9, 10]. Гнойно-деструктивные поражения опорной части 

скелета человека при СД сопровождаются значительными экономическими 

затратами [11, 12]. К СДС приводят патологические изменения перифериче-

ской нервной системы, артериального и микроциркуляторного русла, костно-

суставного аппарата стопы, что представляет непосредственную угрозу раз-

вития язвенно-некротических процессов и/или гангрены стопы [1]. Учитывая, 

что нейропатический компонент, в той или иной степени, имеет место при 

любой форме СДС, в настоящее время принято выделять нейропатический, 

нейроишемический и нейроостеоартропатический варианты поражения стоп 

при сахарном диабете [4, 13, 14].  

Основные лечебные мероприятия, соответственно, направлены на 

улучшение функции периферических нервов и коррекцию ишемических про-

явлений СДС, включая медикаментозную терапию диабетической нейропа-

тии, восстановление артериального кровотока, улучшение микроциркуляции, 

разгрузку конечности, применение системной антибактериальной терапии и 

местное воздействие на раневой процесс. Организация такого лечения требу-

ет мультидисциплинарного подхода с обязательным участием хирурга, эн-

докринолога, терапевта, невропатолога, ортопеда и сосудистого хирурга. Ес-

ли принципы курации диабетических нейропатии и ишемии детально разра-

ботаны, то вопросы организации противомикробного лечения нуждаются в 

дополнительном разрешении.  

Учитывая то, что при СДС кровоснабжение и иннервация в области 

нижних конечностей нарушены, а также снижена фагоцитарная активность 

нейтрофилов [15], появляются благоприятные условия для развития патоген-

ной и активации потенциально патогенной микрофлоры даже в случаях не-

значительного повреждения покровных тканей. В этих условиях возрастает 

роль антибактериальной терапии.  

Нередко интерес клиницистов к информации о возбудителях инфекции 
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ограничивается двумя требованиями: идентификацией микрофлоры и опре-

делением ее чувствительности к ограниченному набору доступных антибио-

тиков. В настоящее время становится очевидным, что сведений о чувстви-

тельности бактерий к противомикробным препаратам недостаточно, и без 

более углубленного познания биологических свойств инициирующей микро-

флоры невозможно организовать эффективного лечения гнойных заболева-

ний, тем более что, определенная часть бактериальных клеток остается ин-

тактной к бактерицидному действию антибиотика, к которому чувствительна 

популяция в целом, и сохраняет свой репродуктивный потенциал после ис-

чезновения антибиотика [16]. 

В настоящей работе мы попытались на основе литературных данных и 

с учетом результатов собственных исследований сформировать критерии для 

отбора наиболее эффективных антибиотиков при лечении гнойных осложне-

ний СДС.  

Ориентация хирургов на результаты длительного локального (внутри-

больничного) бактериологического мониторинга при назначении стартовой 

антибактериальной терапии больным с гнойно-некротическими осложнения-

ми СДС оправдана, но не дает абсолютную гарантию того, что применение 

выбранного лекарственного средства произведет необходимый терапевтиче-

ский эффект. Это может быть обусловлено тем, что с одной стороны, в усло-

виях in vitro и in vivo действие антибактериальных средств на микроорганиз-

мы кардинально отличается, с другой стороны, в очаге воспаления часто на-

блюдается формирование бактериальных ассоциаций и/или происходит 

«смена» видов этиологически значимой микрофлоры.   

Вид вегетирующей в ране микрофлоры зависит от нескольких факто-

ров: клинической формы СДС, глубины гнойно-некротического процесса, 

длительности его существования, сроков предшествующего лечения анти-

биотиками и, наконец, возможностей бактериологической лаборатории иден-

тифицировать не только аэробную, но и анаэробную часть микробиоты. 

В общей таксономической структуре возбудителей гнойно-

некротических осложнений СДС лидирующее положение занимают стафи-

лококки [17, 18, 46]. По нашим данным, микроорганизмы рода Staphylococcus 

изолировались из гнойного отделяемого больных с СДС в 65% наблюдений, 



Бюллетень Оренбургского научного центра УрО РАН (электронный журнал), 2016, № 2 

4 

 

в том числе в 53,2% случаев выделяли S. aureus и в 11,8% – коагулазоотрица-

тельные стафилококки [19].  

Зачастую стафилококк высевают не в монокультуре, а в сообществе с 

другими грамположительными и грамотрицательными аэробами, реже с ана-

эробами [20, 21, 22]. При нейропатической форме СДС у 73% пациентов вы-

делялся S. aureus, нередко в ассоциации с Klebsiella pneumoniae, Enterococcus 

faecalis, а в условиях недостаточности артериального кровотока преобладали 

грамотрицательные микроорганизмы (52%) – энтеробактерии (протей, ки-

шечная палочка и др.) и псевдомонады [23]. 

Для поверхностных язв, давностью не более месяца, наиболее харак-

терны были грамположительные кокки (стафилококки, стрептококки), с уве-

личением сроков существования раны повышалась вероятность присоедине-

ния грамотрицательной кишечной микрофлоры [24]. Если гнойный процесс 

располагался глубоко в тканях, то в 80% случаев высевались анаэробно-

аэробные ассоциации [25]. Пациенты с СДС часто являлись носителями ус-

тойчивых к антибиотикам штаммов микроорганизмов, что связывают с мно-

гочисленными госпитализациями и многократными курсами антибиотикоте-

рапии [21, 26]. Более чем у половины пациентов определялись грибково-

бактериальные ассоциации [6, 27, 28], которые требовали включения в ком-

плекс лечебных мероприятий антимикотических средств. 

В клинических рекомендациях по лечению больных СД при наличии 

гнойно-деструктивных процессов на стопе предложена системная антибакте-

риальная терапия с применением цефалоспоринов ІІ генерации, фторхинило-

нов, метронидазола, клиндамицина и даптомицина [1]. В.М. Бенсман в руко-

водстве для врачей советует использовать антибиотики резерва, к которым 

бактериальная флора пациентов не успела утратить чувствительности (цефа-

лоспорины ІІІ или ІV поколения: цефотаксим, цефтриаксон, цефпиром, це-

фепим, цефоперазон-сульбактам; фторхинилоны ІІ поколения: левофлокса-

цин, моксифлоксацин, спарфлоксацин; «защищенные» пенициллины: амок-

сиклав, уназин, тазоцин, тикарциллин-клавуланат, а при подозрении на не-

клостридиально-анаэробное инфицирование - комбинацию цефалоспоринов 

и фторхинолонов с метронидазолом или клиндамицином) [4]. Кроме того, 

есть предложение о назначении эмпирической противомикробной терапии, 

включающей, помимо указанных выше препаратов, линкозамиды и карбапе-
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немы, а при выявлении резистентных штаммов микроорганизмов примене-

ние ванкомицина, линезолида, тигециклина, телеванцина, колистина [6]. 

Длительность антибактериальной терапии в зависимости от степени и глуби-

ны поражения тканей составляет от 2-4 до 10 недель [6, 29, 30]. 

Несмотря на внушительный арсенал противомикробных препаратов, 

активно ведется разработка новых средств, так как микроорганизмы, обладая 

значительной пластичностью, с течением времени приобретают устойчи-

вость к используемым антибиотикам. С другой стороны, многообразие реко-

мендуемых препаратов затрудняет их выбор, и зачастую применяются наи-

более доступные среди них без четкого обоснования. При этом не учитыва-

ется возможность влияния антибактериальных средств на биологические 

свойства бактерий. Известно, что тяжесть и продолжительность инфекцион-

ного процесса во многом зависят от способности бактериальных патогенов 

инактивировать факторы естественной резистентности макроорганизма (ли-

зоцим, система комплемента, лейко- и тромбодефенсины, иммуноглобулины 

и др.) [31-33]. Эти свойства микроорганизмов академиком О.В. Бухариным 

оцениваются как факторы персистенции, нарушающие процессы элиминации 

бактерий из очага воспаления и позволяющие им длительно в нем паразити-

ровать [31]. Другим защитным механизмом микроорганизмов является их 

способность формировать в гнойной ране биопленки, которые значительно 

увеличивают резистентность бактерий к антисептикам и антибиотикам [34-

37]. Механическое удаление биопленок во время вторичной хирургической 

обработки гнойно-некротической раны, очевидно, не является радикальным 

приемом, так как микроорганизмы, остающиеся в глубоких слоях раны, со-

храняют способность к биопленкообразованию. Обработка гнойного очага 

гидрохирургической системой VersaJet
®
 позволяет прецизионно удалять по-

врежденные и инфицированные ткани без травматизации здоровых тканевых 

структур и эффективно бороться с биопленками [36, 38]. Этому же способст-

вует применение макролидов (азитромицин, кларитромицин), которые в су-

бингибирующих концентрациях способны снижать продукцию альгината 

(фактор вирулентности, обеспечивающий адгезию бактерий на биологиче-

ских поверхностях) и подвижность Pseudomonas aeruginosa и Proteus 

mirabilis, тем самым уменьшая степень колонизации и формирования био-

пленок [39]. Кроме того, кларитромицин проявляет синергидный эффект в 
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отношении фторхинолонов (офлоксацин, левофлоксацин), гликопептидов 

(ванкомицин), цефалоспоринов (цефазолин, цефуроксим, цефотиам, цефта-

зидим) и карбапенемов (имипенем/циластатин), значительно усиливая их ан-

тимикробное действие. Применение этиотропного антибактериального пре-

парата в комбинации с кларитромицином после обработки гнойного очага 

гидрохирургической системой VersaJet
® 

при нейропатической форме СДС 

(ІІ-ІV степени по Вагнеру) позволяет избежать генерализации инфекции, вы-

полнения высокой ампутации и летального исхода [36]. 

Проведенные нами исследования in vitro и in vivo показали принципи-

альную возможность снижения способности микроорганизмов к биопленко-

образованию при местном лекарственном воздействии на рану. Так, субинги-

биторные дозы ципрофлоксацина угнетали образование биопленок у 66,7% 

штаммов E. coli, K. pneumonia и у 50% культур S. aureus, S. epidermidis, P. 

aeruginosa и Bacteroides fragilis. Сочетанное воздействие субингибиторных 

доз ципрофлоксацина и гормона задней доли гипофиза окситоцина ингиби-

ровало способность к биопленкообразованию у 83,3% штаммов S. aureus и E. 

coli,  75% изолятов S. epidermidis и K. pneumonia, 66,7% культур P. aeruginosa 

и B. fragilis [40]. Местное использование этих препаратов, включенных в со-

став мази на гидрофильной основе, для лечения гнойных ран в первую фазу 

раневого процесса в эксперименте на крысах способствовало прекращению 

образования бактериальных биопленок у 83,3-91,7% испытуемых животных. 

Положительные результаты получены от совместного их применения и в 

клинической практике [41].  

При развитии инфекционно-воспалительного процесса в него неми-

нуемо вовлекаются клетки иммунной системы, синтезирующие различные 

цитокины, выполняющие регуляторную функцию [42]. Одним из таких цито-

кинов является гранулоцитарно-макрофагальный колониестимулирующий 

фактор (ГМ-КСФ), синтетические аналоги активного центра которого, вклю-

чая пептид ZP2, обладают антибактериальным эффектом. Кроме того, пептид 

ZP2 в условиях in vitro оказывает в основном ингибирующее действие на 

биопленкообразование S. aureus и S. epidermidis, выделенных от пациентов с 

гнойными осложнениями СДС, что делает его перспективным в плане созда-

ния новых лекарственных (в том числе комбинированных) препаратов, эф-

фективных  в отношении возбудителей хирургической инфекции [43]. 
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Применяемые в клинической практике лекарственные средства и дру-

гие терапевтические факторы могут разнонаправлено влиять на персистент-

ные характеристики бактериальных патогенов – ингибировать или стимули-

ровать их выраженность, либо ее не изменять (индифферентность) [44], что 

необходимо учитывать при лечении СДС. Так, в экспериментах in vitro пока-

зано, что ряд антибиотиков и химиотерапевтических средств, экстракты не-

которых трав, окситоцин, гелий-неоновый лазер, электромагнитные волны 

крайне высокой частоты способны снижать персистентный потенциал возбу-

дителей инфекции, угнетая их способность инактивировать эффекторы вро-

жденного иммунитета макроорганизма (лизоцим, система комплемента, им-

муноглобулины и др.), а в клинических наблюдениях установлено, что их 

применение предупреждает неблагоприятное (затяжное) течение инфекцион-

но-воспалительных заболеваний и способствует выздоровлению больных в 

более ранние сроки [45]. 

Резистентность микроорганизмов к некоторым антибиотикам позволя-

ет преодолеть применение гипохлорита натрия [46]. 

Таким образом, стартовая антибактериальная терапия должна учиты-

вать результаты локального мониторинга микрофлоры и ее чувствительности 

к используемым антибактериальным препаратам. При выделении бактерий 

необходимо предусмотреть вероятность формирования ассоциаций с гриба-

ми. Последующее назначение химиотерапевтического средства не должно 

осуществляться только на основании изучения чувствительности патогенов к 

рекомендуемым противомикробным препаратам. При подборе антибиотика 

необходимо учитывать его способность: снижать персистентные характери-

стики инициирующей микрофлоры, предупреждать развитие биопленки на 

поверхности раны или разрушать ее, проявлять синергидный эффект в отно-

шении других антибиотиков, а также возможность применения средств и ме-

тодов, потенцирующих его действие. В связи с вышеизложенным в ком-

плексную бригаду, принимающую участие в лечении больных с осложнен-

ной формой СДС, желательно включать специалиста-бактериолога, способ-

ного определять биологические свойства инициирующей микрофлоры. На 

основании бактериологических исследований могут быть сформированы 

конкретные рекомендации по организации рациональной антибактериальной 

терапии СДС.  
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В то же время очевидно, что, независимо от выбора антибиотика, лече-

ние будет неэффективным без полноценной хирургической обработки гной-

ного очага, адекватного восстановления кровотока, проведения комплексного 

лечения нейропатии, макро- и микроангиопатии, остеоартропатии и местного 

воздействия на раневой процесс. 
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