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Резюме
Введение. Пациенты с синдромом диабетической стопы (СДС) имеют риск инфекционных осложнений от 25,2 до 58%, риск 
госпитализации среди пациентов с инфекционными осложнениями СДС в 56, а ампутации – в 155 раз выше, чем у пациентов, 
не страдающих диабетом. Обнаружение этиологического агента играет решающую роль в эффективном лечении, предотвра-
щении распространения инфекции и предупреждении ампутации. 
Цель исследования – проанализировать видовые особенности микробного пейзажа и антибиотикорезистентности у больных 
с гнойно-некротическими формами СДС последовательно на стационарном и амбулаторном этапах лечения. 
Материалы и методы. В исследование включены 62 больных сахарным диабетом 2-го типа (группа 1): 38 мужчин и 24 жен-
щины с гнойно-некротическими поражениями нижних конечностей, находившихся на стационарном лечении в городской 
клинической больнице (ГКБ) №14 (Санкт-Петербург), а также 102 пациента (группа 2): 56 мужчин и 46 женщин, выписанные 
из хирургического стационара ГКБ №14 после оперативного лечения по поводу гнойно-некротических форм СДС и прохо-
дившие амбулаторное лечение в  связи с  наличием послеоперационных ран. Выполнены оценка аэробной микрофлоры 
из  биоптатов гнойного очага и  определена чувствительность возбудителей к  основным группам антимикробных средств 
с помощью стандартных дисков.
Результаты. На стационарном и амбулаторном этапах лечения инфекций СДС наиболее высокие риски резистентности ассоции-
рованы с MRSA, Enterobacterales и Acinetobacter baumannii. Высокая частота их встречаемости определяет риски неэффективности 
эмпирической антимикробной терапии и,  как следствие, неблагоприятного течения раневого процесса и  ампутаций. 
Прогностическими факторами наличия полирезистентных микроорганизмов оказались длительность существования раны более 
14 нед., площадь раны более 18 см2, предшествующие ампутации на уровне стопы, а также наличие хронического остеомиелита.
Заключение. На  стационарном этапе лечения полирезистентные микроорганизмы являются фактором риска ампутаций 
у больных с СДС. На амбулаторном этапе полирезистентные микроорганизмы, наряду с хроническим остеомиелитом, приво-
дят к замедлению заживления ран и повторным ампутациям у больных СДС.

Ключевые слова: сахарный диабет 2-го типа, синдром диабетической стопы, полирезистентные микроорганизмы, зажив-
ление послеоперационных ран
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Abstract
Introduction. The risk of infectious complications in patients with diabetic foot syndrome (DFS) is 25.2 to 58%, the risk of hospi-
talization among the patients with complications of DFI is 56 times, and the risk of amputation is 155 times higher than non-di-
abetics. Detection of the etiologic agent has a crucial role in effective treatment, prevention of dissemination of the infection, 
and avoiding amputation. 
Aim of the study: to analyze the specific characteristics of the severe diabetic foot infection and antibiotic resistance of the patho-
gens during the inpatient and outpatient stages of treatment. 
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Materials and methods. We included 62 type 2 diabetic inpatients (38 male and 24 female, group 1) with severe foot infection 
in to the study. 102 diabetic foot outpatients (56 male and 46 female, group 2) with postoperative wounds were included after 
discharged from the hospital. Cultures were obtained after surgery interventions immediately and on 14 days of hospitalization 
in group 1 of patients and in group 2 of patients with clinical signs of infection. Microbe species and resistant of pathogens to 
antibiotic were assessed. 
Results. There were prevalence of multidrug resistant Staphilococcus aureus (MRSA), Enterobacterales and Acinetobacter baumannii 
both outpatient and inpatient stages of diabetic foot infections treatment. The multidrug resistant pathogens were associated 
with ineffective empiric antibiotic therapy, delay of wound healing and amputations. The presence of multidrug resistant patho-
gens should be expected in cases of wound size more than 18 sm2, history of diabetic foot amputations, chronic osteomyelitis 
and time before wound professional care more than 14 weeks.
Conclusion. The multidrug resistant pathogens were the main risk factor of amputations in diabetic foot inpatients with severe 
infections. At the outpatient stage of treatment multidrug resistant pathogens along with chronic osteomyelitis lead to delay 
of wound healing and new cases of foot amputations in diabetic patients.

Keywords: diabetes mellitus, diabetic foot syndrome, multidrug resistant microorganisms, postoperative wounds healing 
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ВВЕДЕНИЕ

Синдром диабетической стопы (СДС) определяется как 
инфекция, язва и  (или) деструкция глубоких тканей, свя-
занная с неврологическими нарушениями и  (или) сниже-
нием магистрального кровотока в артериях нижних конеч-
ностей различной степени тяжести [1]. Распространенность 
инфекционных осложнений среди пациентов с СДС состав-
ляет от 25,2 до 58% [2]. Риск госпитализации среди паци-
ентов с  инфекционными осложнениями диабетической 
стопы в 56, а риск ампутации в 155 раз выше, чем у паци-
ентов, не страдающих диабетом [3].

Наиболее часто у пациентов с инфекцией СДС выде-
ляются Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, 
Escherichia coli, Streptococcus spp., Enterococcus spp., Proteus 
mirabilis и анаэробы [4–6]. В США и Европе грамположи-
тельные кокки зарегистрированы как наиболее распро-
страненные патогены, а доля MRSA достигает 31%. Среди 
грамотрицательных микроорганизмов преобладают 
Pseudomonas spp., которые составляют 33% от  выделен-
ных бактерий [7–10].

Обнаружение этиологического агента играет решаю
щую роль в эффективном лечении, предотвращении рас-
пространения инфекции и, как следствие, предупрежде-
нии ампутации [11]. 

В последние десятилетия появление патогенов, устой-
чивых к  антибиотикам, затрудняет выбор эффективной 
эмпирической антимикробной терапии для лечения 
инфекций диабетической стопы [12]. Исследование 
результатов лечения инфекций СДС, вызванных полире-
зистентными патогенами, по сравнению с другими бакте-
риями, дали противоречивые результаты. Одни исследо-
ватели не обнаружили отличий, тогда как другие авторы 
отметили ухудшение прогноза ампутаций и  летально-
сти [5, 6, 9, 13, 14].

C. Tascini et  al. сообщили, что колонизация 
Klebsiella  spp., продуцирующей карбапенемазы, была 
значительным фактором риска смерти среди пациентов 

с инфекцией диабетической стопы [15], а MRSА оказался 
ассоциирован с  риском повторных госпитализаций. 
Бактерии рода Acinetobacter spp. и  Klebsiella spp., выяв-
ленные в инфицированных язвах пациентов с диабети-
ческой стопой, были связаны с большей частотой высо-
ких ампутаций [3, 16]. 

Таким образом, активный мониторинг за распростра-
ненностью микроорганизмов с  множественной лекар-
ственной устойчивостью очень важен для эффективного 
лечения инфекций СДС, а также для обоснованного выбо-
ра эмпирической антибактериальной терапии.

Цель исследования – проанализировать видовые осо-
бенности микробного пейзажа и антибиотикорезистент-
ности у больных с гнойно-некротическими формами СДС 
последовательно на стационарном и амбулаторном эта-
пах лечения. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

В исследование включены 62 больных сахарным диа-
бетом 2-го типа  (группа 1) с  гнойно-некротическими 
поражениями нижних конечностей, находившихся на ста-
ционарном лечении в  городской клинической больни-
це  (ГКБ) №14  (Санкт-Петербург), а  также 102  боль-
ных (группа 2), выписанных из хирургического стациона-
ра ГКБ №14  после оперативного лечения по  поводу 
гнойно-некротических форм СДС и проходивших амбула-
торное лечение в связи с наличием послеоперационных 
ран. Всем больным в первые сутки после госпитализации 
в  стационар были выполнены оперативные вмешатель-
ства на стопах: вскрытие, дренирование гнойного очага 
или ампутации в пределах стопы в зависимости от глуби-
ны поражения. Период наблюдения за пациентами груп-
пы 2 составил 54 нед.

Оценка клинических симптомов заболевания включа-
ла описание местного статуса, а также микробиологиче-
ское исследование по общепринятой методике в лабора-
тории клинической микробиологии НИИ травматологии 
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и  ортопедии имени Р.Р. Вредена  (Санкт-Петербург). 
Исследование в группе 1 выполнялось дважды (исходно 
и  в  стационаре через 2  нед. госпитализации), а  в  груп-
пе 2 только при наличии клинических признаков воспа-
ления. Более подробно материалы и методы исследова-
ния описаны нами ранее в статье [17]. 

Статистическая обработка данных
Все данные представлены как средняя ±  стандартное 

отклонение для количественных и в процентах для каче-
ственных переменных. Для сравнения качественных пере-
менных между группами использовались χ2  с поправкой 
Йейтса (для малых групп), критерий Фишера. Для сравне-
ния количественных переменных применялись непараме-
трические методы  (тест Манна – Уитни, Колмогорова – 
Смирнова). Оценка относительного риска проводилась 
на  основании расчетных формул эпидемиологической 
статистики. Статистически значимыми считались различия 
при р ≤ 0,05. Использовался пакет программ STATISTICA 10.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Клиническая характеристика пациентов 
Пациенты обеих групп не  отличались по  возрасту, дли-

тельности сахарного диабета и  другим демографическим 
и  антропометрическим параметрам. На  амбулаторном 
этапе (группа 2) раны существовали до включения в исследо-
вание в среднем 12 нед. и были клинически инфицированы 
в 55,9%  (57/102) случаев. Площадь послеоперационных ран 
у пациентов 1-й и 2-й группы с признаками воспаления была 
сопоставима: 16,7  ±  2,57  и  16,2  ±  2,47  см2 соответствен-
но (p > 0,05). В стационаре тяжелая инфекция (PEDIS  3 (Perfusion, 
extent, depth, infection and sensation – перфузия, протяжен-
ность, глубина, инфекция и  чувствительность)) установлена 
в  большинстве случаев  (72,6%) и  характеризовалась обиль-
ным ростом ассоциаций микроорганизмов [17].

Через 2  нед. госпитализации площадь послеопера-
ционных ран составила 13,2 ± 2,49 см2, что было досто-
верно меньше изначального размера. В  среднем пло-
щадь послеоперационных ран уменьшилась 

на 23%. У 32 пациентов (52%, 32/62) размер послеопера-
ционных ран остался прежним либо уменьшился менее 
чем на 20%. Выраженный инфекционный процесс сохра-
нялся у 69,4% пациентов  (43/62). Дополнительные опе-
рации проведены 4 больным.

У пациентов 2-й группы с клиническими признаками 
воспаления тяжелая инфекция встречалась в 89,5% слу-
чаев, в  88% случаев в  воспалительный процесс были 
вовлечены глубжележащие структуры (сухожилия и суста-
вы), а  у  21%  пациентов диагностирован хронический 
остеомиелит. 

Подробное описание групп пациентов, включенных 
в исследование, представлено нами ранее в статье [17].

РЕЗИСТЕНТНОСТЬ ВОЗБУДИТЕЛЕЙ 
ИНФЕКЦИОННОГО ПРОЦЕССА 
К АНТИБАКТЕРИАЛЬНЫМ ПРЕПАРАТАМ 

У  пациентов во  время стационарного этапа лечения 
определялась чувствительность выделенных микроорга-
низмов к  антибактериальным препаратам исходно 
и через 2 нед. госпитализации. Нами выполнено сравне-
ние этих данных с  результатами микробиологического 
исследования и  чувствительности к  антибактериальным 
препаратам бактерий в ходе амбулаторного наблюдения. 
Наиболее часто выделяемыми микроорганизмами 
в обеих группах были Staphylococcus aureus, Enterococcus 
faecalis, Enterobacterales, Acinetobacter baumannii 
и Corynebacterium. 

Резистентность Staphylococcus aureus к антибактериаль-
ным препаратам исходно, через 2 нед. лечения в стациона-
ре и при амбулаторном наблюдении представлена в табл. 1.

На стационарном этапе лечения Staphylococcus aureus 
был резистентен к пенициллину в 62,1% случаев, к окса-
циллину  (MRSA) – в  43,2%. К  ципрофлоксацину, цефало-
споринам и гентамицину были устойчивы 43,2% штаммов, 
к  эритромицину, тетрациклину и  клиндамицину – 35,1, 
21,6 и 19% штаммов соответственно. Все микроорганизмы 
были чувствительны к  триметоприму/сульфаметоксазолу, 
фосфомицину, ванкомицину и линезолиду. Ситуация суще-

 Таблица 1. Резистентность Staphylococcus aureus к антибактериальным препаратам
 Table 1. Antibiotic resistance in Staphylococcus aureus

Антибактериальный препарат
Стационарное лечение, %

Значение р* Амбулаторное лечение, % Значение р**
исходно через 2 недели

Ванкомицин 0 0 – 0 –

Гентамицин 43,2 41,2 0,88 60 –

Клиндамицин 19 8,8 0,07 – –

Линезолид 0 0 – 0 –

Моксифлоксацин 40,5 32,4 0,24 23,3 0,20

Оксациллин 43,2 44,1 0,88 53,3 0,26

Пенициллин 62,1 85,3 0,0004 100 0,0002

Рифампицин 5,4 14,7 0,04 16,6 0,85
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ственно не изменилась через 2 нед. лечения в стациона-
ре (см. рис.). Доля MRSA осталась прежней (44,1%), возрос-
ла резистентность к природным пенициллинам (85,3%).

На  амбулаторном этапе лечения Staphylococcus aureus 
был резистентен к пенициллину в 100% случаев, к оксацил-
лину (MRSA) в 53,3%. К гентамицину и эритромицину были 
устойчивы 60% штаммов, к  ципрофлоксацину – 46,6%, 
к цефалоспоринам и тетрациклину – 40%. Все микроорга-
низмы были чувствительны к ванкомицину и линезолиду.

Таким образом, в амбулаторных условиях сохранялась 
высокая частота возбудителей, устойчивых ко многим клас-
сам антимикробных препаратов. Резистентность 
Staphylococcus aureus была такая же, как и на стационарном 
этапе лечения. Однако отмечено возрастание доли MRSA, 
а также резистентности к гентамицину и эритромицину. 

Резистентность Enterococcus faecalis к  антибактериаль-
ным препаратам исходно, через 2 нед. лечения в стациона-
ре и при амбулаторном наблюдении представлена в табл. 2.

На стационарном этапе лечения Enterococcus faecalis 
был чувствителен к  большинству антибактериальных 
препаратов  (см. табл.  2). Выявлена резистентность 
к ципрофлоксацину и триметоприму/сульфаметоксазолу 

в 45 и 33,3% случаев соответственно. Через 2 нед. госпи-
тализации отмечено появление в  послеоперационных 
ранах внутригоспитальных штаммов, что привело к воз-
растанию резистентности  (63,3%) к  этим антибактери-
альным препаратам. 

На  амбулаторном этапе наблюдения Enterococcus 
faecalis был чувствителен к большинству антибактериаль-
ных препаратов. Выявлена резистентность к ципрофлок-
сацину и триметоприму/сульфаметоксазолу в 36,2 и 36,2% 
случаев соответственно. 

Таким образом, на  амбулаторном этапе отмечено 
сохранение резистентности к  тем  же антибиотикам, что 
и  при лечении в  стационаре. Вместе с  этим отмечена 
тенденция к  снижению частоты встречаемости устойчи-
вых Enterococcus faecalis к  ципрофлоксацину и  тримето-
приму/сульфаметоксазолу.

Резистентность Enterobacterales к антибактериальным 
препаратам исходно, через 2 нед. лечения в стационаре 
и на амбулаторном этапе представлена в табл. 3.

На  стационарном этапе лечения резистентность 
Enterobacterales к антибактериальным препаратам исход-
но и  через 2  нед. лечения в  стационаре: 90% штаммов 

Антибактериальный препарат
Стационарное лечение, %

Значение р* Амбулаторное лечение, % Значение р**
исходно через 2 недели

Тетрациклин 21,6 26,5 0,88 40 0,07

Триметоприм + сульфаметоксазол 0 2,9 0,24 16,6 0,002

Фосфамицин 0 8,8 0,006 – –

Цефокситин 43,2 44,1 0,88 43,2 0,88

Ципрофлоксацин 43,2 44,1 0,88 46,6 0,85

Эритромицин 35,1 20,6 0,04 60 0,000

* Достоверность отличий на стационарном этапе через 2 недели по сравнению с исходными значениями.
** Достоверность отличий на амбулаторном этапе по сравнению со стационарным через 2 недели лечения.

 Таблица 2 Резистентность Enterococcus faecalis к антибактериальным препаратам
 Table 2. Antibiotic resistance in Enterococcus faecalis 

Антибактериальный препарат
Стационарное лечение, %

Значение р* Амбулаторное лечение, % Значение р**
исходно через 2 недели 

Ампициллин 4,5 6,7 0,77 0 0,02

Ампициллин + сльбактам 4,5 3,3 0,72 0 0,24

Ванкомицин 0 0 – 0 –

Имипенем 4,5 3,3 0,72 8,9 0,14

Линезолид 0 0 – 0 –

Моксифлоксацин 33,3 40 0,37 36,2 0,40

Тигециклин 4,5 0 0,07 8,9 0,006

Триметоприм + сульфаметоксазол 33 63,3 0,000 36,2 0,0002

Ципрофлоксацин 45 63,3 0,02 36,2 0,0002

* Достоверность отличий на стационарном этапе через 2 недели по сравнению с исходными значениями.
** Достоверность отличий на амбулаторном этапе по сравнению со стационарным через 2 недели лечения.

 Таблица 1 (окончание). Резистентность Staphylococcus aureus к антибактериальным препаратам
 Table 1 (ending). Antibiotic resistance in Staphylococcus aureus
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 Таблица 3. Резистентность Enterobacterales к антибактериальным препаратам
 Table 3. Antibiotic resistance in Enterobacterales

Антибактериальный препарат
Стационарное лечение, %

Значение р* Амбулаторное лечение, % Значение р**
исходно через 2 недели

Азтреонам 40 55,6 0,03 – –

Амикацин 60 33,3 0,0002 29,4 0,64

Ампициллин + сульбактам 80 88,9 0,12 – –

Ампициллин 90 88,9 0,12 100 0,0019

Гентамицин – – – 41,2 –

Имипенем 0 0 – 0 –

Левофлоксацин 90 100 0,0035 0 0,000

Меропенем 0 0 – 0 –

Моксифлоксацин 100 100 – – –

Офлоксацин 90 100 0,0035 – –

Пиперациллин + тазобактам 40 33,3 0,37 11,8 0,007

Тигециклин 40 33,3 0,37 0 0,000

Тикарциллин + клавуланат 90 88,9 0,12 – –

Тобрамацин 60 55,6 0,67 – –

Триметоприм + сульфаметоксазол 90 100 0,0035 11,8 0,000

Цефепим 40 66,7 0,002 – –

Цефоперазон + сульбактам 0 33,3 0,000 41,2 0,30

Цефтазидим 40 66,7 0,002 – –

Цефтриаксон 50 66,7 0,02 50 0,021

Ципрофлоксацин 90 100 0,0035 11,8 0,000

*Достоверность отличий на стационарном этапе через 2 недели по сравнению с исходными значениями.
** Достоверность отличий на амбулаторном этапе по сравнению со стационарным через 2 недели лечения.

были нечувствительны к  пенициллинам, защищенным 
ингибиторами β-лактамаз  (ампициллин/сульбактам, 
тикарциллин/клавуланат), фторхинолонам (ципрофлокса-
цин, офлоксацин) и  триметоприму/сульфаметоксазолу. 
Резистентность к  аминогликазидам  (амикацин, тобрами-
цин) составила 60%, к азтреонаму, тигециклину и цефало-
споринам 3-го, 4-го поколения – 40%. Все штаммы исход-
но были чувствительны к  карбапенемам  (имипенем, 
меропенем) и цефалоспоринам, защищенными ингибито-
рами β-лактамаз (цефоперазон/сульбактам). Через 2 нед. 
госпитализации резистентность к  цефалоспоринам воз-
росла до 66,7%, а 33,3% штаммов оказались нечувстви-
тельны к  цефалоспоринам, защищенным ингибиторами 
β-лактамаз (цефоперазон/сульбактам).

На амбулаторном этапе лечения Enterobacterales были 
резистентны к пенициллинам, защищенным ингибиторами 
β-лактамаз (ампициллин/сульбактам, амоксициллин/клаву-
лановая кислота), а также к гентамицину в 41,2% случаев. 
Нечувствительны к ципрофлоксацину, пиперациллину ока-
зались 11,8% штаммов. Все микроорганизмы были чувстви-
тельны к карбапенемам, левофлоксацину, тигециклину.

Таким образом, Enterobacterales демонстрируют рези-
стентность к наибольшему количеству групп антимикроб-
ных препаратов. Только карбапенемы сохраняли наи-
большую активность в  стационарных и  амбулаторных 
условиях лечения. При амбулаторном наблюдении выра-
женность резистентности Enterobacterales уменьшалась, 
что существенно расширяло перечень антимикробных 
препаратов, возможных для применения.

Резистентность Acinetobacter baumannii к антибактери-
альным препаратам исходно, через 2 нед. лечения в ста-
ционаре и на амбулаторном этапе представлена в табл. 4.

На  стационарном этапе лечения Acinetobacter 
baumannii проявил широкий спектр резистентности 
к  большинству антибактериальных препаратов. 
Резистентность к пенициллинам, защищенным ингибито-
рами β-лактамаз  (пиперациллин/тазобактам), фторхино-
лонам  (левофлоксацин, моксифлоксацин, офлоксацин, 
ципрофлоксацин), а также к триметоприму/сульфаметок-
сазолу составила 75%. Acinetobacter был не чувствителен 
к аминогликазидам (к амикацину и гентамицину в 58,3%, 
к  тобрамицину в  33,3% случаев) и  цефоперазону/суль-
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бактаму (41,7% случаев). 41,7% штаммов были резистент-
ны к меропенему и 25% к имипенему. Через 2 нед. лече-
ния в  стационаре резистентность микроорганизмов 
к фторхинолонам и тобрамицину возросла до 94,1%, все 
штаммы стали нечувствительны к  пиперациллину/тазо-
бактаму и триметоприму/сульфаметоксазолу. 

На  амбулаторном этапе лечения Acinetobacter 
baumannii также продемонстрировал резистентность 
к  большинству антибактериальных препаратов. 
Резистентность к пенициллинам, защищенным ингибито-
рами β-лактамаз  (пиперациллин/тазобактам), составила 
60%, к  цефалоспоринам  (цефоперазон, цефотаксим, 
цефепин) и  ципрофлоксацину – 40%, к  аминогликази-
дам (гентамицин, амикацин) – 40 и 30% соответственно.

Таким образом, на всех этапах лечения инфекций СДС 
наиболее высокие риски резистентности ассоциированы 
с MRSA, Enterobacterales и Acinetobacter baumannii. Высокая 
частота их встречаемости определяет риски неэффектив-
ности эмпирической антимикробной терапии, неблаго-
приятного течения раневого процесса и ампутаций. 

СВЯЗЬ ПОЛИРЕЗИСТЕНТНЫХ ВОЗБУДИТЕЛЕЙ 
С НЕБЛАГОПРИЯТНЫМ ТЕЧЕНИЕМ ГНОЙНО-
НЕКРОТИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА У БОЛЬНЫХ 
СИНДРОМОМ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ СТОПЫ 
НА СТАЦИОНАРНОМ ЭТАПЕ ЛЕЧЕНИЯ

Полирезистентые микроорганизмы  (ПРМ) встреча-
лись исходно в  64,5%  (40/62) биоптатов, полученных 
из  послеоперационных ран больных с  гнойно-
некротическими формами СДС. Наличие полирезистент-

 Таблица 4. Резистентность Acinetobacter baumannii к антибактериальным препаратам
 Table 4. Antibiotic resistance in Acinetobacter baumannii

Антибактериальный препарат
Стационарное лечение, %

Значение р* Амбулаторное лечение, % Значение р**
исходно через 2 недели

Амикацин 58,3 52,9 0,57 30 0,0016

Гентамицин 58,3 52,9 0,57 40 0,09

Имипенем 25 29,4 0,63 10 0,0013

Левофлоксацин 75 94,1 0,0004 30 0,000

Меропенем 41,7 58,8 0,023 0 0,000

Моксифлоксацин 75 94,1 0,0004 – –

Офлоксацин 75 94,1 0,0004 – –

Пиперациллин + тазобактам 75 100 0,000 30 0,000

Тобрамицин 33,3 94,1 0,000 - -

Триметоприм + сульфаметоксазол 75 100 0,000 40 0,000

Цефипим – – – 40 –

Цефоперазон + сульбактам 41,7 41,2 1,0 40 1,0

Ципрофлоксацин 75 94,1 0,0004 40 0,000

* Достоверность отличий на стационарном этапе через 2 недели по сравнению с исходными значениями.
** Достоверность отличий на амбулаторном этапе по сравнению со стационарным через 2 недели лечения.

ных возбудителей было ассоциировано с высоким риском 
ампутаций на  уровне стопы, а  также плохим прогнозом 
заживления послеоперационных ран у больных с гнойно-
некротическими формами СДС (см. табл. 5). 

Этим пациентам чаще выполнялись ампутации (χ2 = 3,09; 
p = 0,07), риск ампутаций возрастал в 2,2 раза. Только боль-
ным с  полирезистентными возбудителями потребовались 
дополнительные операции в стационаре (вскрытие, некрэк-
томия и высокие ампутации). 

Таким образом, через 2  нед. после операции 
у  77,5%  больных с  полирезистентыми возбудителями 
гнойно-некротического процесса размер ран оставался 
прежним или уменьшился  <  20%, либо потребовались 
дополнительные операции (χ2 = 3,47; p = 0,06). Риск неу-
довлетворительного заживления возрастал в 3,4 раза. 

СВЯЗЬ ПОЛИРЕЗИСТЕНТНЫХ ВОЗБУДИТЕЛЕЙ 
С НЕБЛАГОПРИЯТНЫМ ТЕЧЕНИЕМ ГНОЙНО-
НЕКРОТИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА У БОЛЬНЫХ 
СИНДРОМОМ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ СТОПЫ 
НА АМБУЛАТОРНОМ ЭТАПЕ ЛЕЧЕНИЯ

На  амбулаторном этапе лечения ПРМ встречались 
в  большинстве биоптатов  (75,6%; 31/41), полученных 
из инфицированных ран больных СДС. Наличие ПРМ было 
ассоциировано с длительным заживлением послеопера-
ционных ран, остеомиелитом и высоким риском повтор-
ных ампутаций (см. табл. 6). 

Остеомиелит диагностировался одинаково часто 
у больных с ПРМ и не-ПРМ (38,7 и 26,9% соответствен-
но). Известно, что консервативное лечение хроническо-
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 Таблица 5. Связь полирезистентных возбудителей с неблагоприятным течением гнойно-некротического процесса 
у больных синдромом диабетической стопы 

 Table 5. Relationship between multidrug-resistant pathogens and unfavourable course of the purulent and necrotic process 
in patients with diabetic foot syndrome 

Параметр Больные с полирезистентыми 
микроорганизмами (n = 40)

Больные с неполирезистентыми 
микроорганизмами (n = 22)

Относительный 
риск Значение р

Частота выполнения ампутаций 37,8% (14/37) 17,3% (4/23) 2,2 χ2 = 3,09;  
p = 0,07

Размер послеоперационных ран исходно, см2 17,7 ± 2,97 16,5 ± 5,12 – р = 0,16

Размер послеоперационных ран через 
2 недели, см2 14,1 ± 3,17 13,2 ± 4,32 – р = 0,23

Уменьшение размера послеоперационных 
ран через 2 недели, % 9,6 ± 7,57 38,2 ± 7,49 – р = 0,13

Число ран, заживших менее чем на 20% 27 (67,5%) 5 (22,7%) 3,2 р = 0,000

Число повторных операций 4 0 – р = 0,32

Частота неудовлетворительного 
заживления ран 31 (77,5%) 5 (22,7%) 3,4 χ2 = 3,47; 

p = 0,06

 Таблица 6. Связь полирезистентных возбудителей с неблагоприятным течением раневого процесса у больных синдромом 
диабетической стопы на амбулаторном этапе лечения

 Table 6. Relationship between multidrug-resistant pathogens with unfavourable course of the wound process in patients with 
diabetic foot syndrome in the outpatient phase of treatment 

Параметры Больные без признаков 
воспаления (n = 45)

Больные с неполирезистентыми 
микроорганизмами (n = 26)

Больные с полирезистентыми 
микроорганизмами (n = 31)

Длительность существования до включения в исследо-
вание, недели 4,6 ± 1,36 14,6 ± 3,84* 24,5 ± 7,09*†

Площадь послеоперационных ран, см2 6,9 ± 2,97 13,8 ± 1,8* 26,8 ± 5,76*†

Наличие остеомиелита, % 0 7 (26,9%)* 12 (38,7%)*

Длительность заживления, недели 7,4 ± 1,41 12,7 ± 4,55* 27,6 ± 8,8*†

Число ран, заживших к 12-й неделе лечения, % 45 (100%) 13 (50%)* 0*†

Число ран, заживших к 24-й неделе лечения, % – 22 (85%) 8 (26%)*†

Число ран, заживших к 48-й неделе лечения, % – 22 (85%) 19 (61%)*†

Число ран, заживших к 54-й неделе лечения, % – 24 (92%) 19 (61%)*†

Повторные операции 
на нижних конечностях

Вскрытие, некрэктомия 0 0 2

Ампутации на уровне стопы 0 0 1

Летальность 0 0 1

* р < 0,05 по сравнению с ранами без признаков воспаления. 
† р < 0,05 по сравнению с неполирезистентыми микроорганизмами. 
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го остеомиелита у больных СДС зачастую малоэффектив
но [9, 13]. Однако 5 из 7 ран  (71,4%) с остеомиелитом 
и не-ПРМ зажили к 54-й неделе консервативного лече-
ния, тогда как в случае ПРМ не зажила ни одна рана. 

Таким образом, у 12 больных (38,7%) с остеомиелитом 
и ПРМ к 48-й неделе лечения послеоперационные раны 
не зажили. Лечение остеомиелита потребовало дополни-
тельных оперативных вмешательств: в  двух случаях 
вскрытие гнойного очага со  секвестрнекрэктомией 
и  у  одного больного ампутация I  пальца стопы. Одна 
пациентка умерла до наступления заживления раны: при-
чиной смерти стала острая сердечно-сосудистая патоло-
гия. В итоге к 54-й неделе лечения не зажило 8 послеопе-
рационных ран с остеомиелитом и ПРМ и 2 раны с остео
миелитом и не-ПРМ (см. рис.). 

Прогностическими факторами наличия ПРМ оказались 
длительность существования раны более 14 нед., площадь 
раны более 18 см2, предшествующие ампутации на уров-
не стопы, а также наличие хронического остеомиелита.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Инфекции диабетической стопы являются значимой 
клинической проблемой, поскольку повышают риск 
госпитализации в 56 раз, а риск ампутации – в 155 раз 
по сравнению с пациентами, не страдающими диабетом. 
Выявление этиологического агента играет решающую 
роль в  эффективном лечении, предотвращении ампута-
ции и распространении инфекции. 

Имеющиеся рекомендации помогают улучшить лече-
ние инфекций диабетической стопы, однако они не могут 
охватывать эпидемиологические различия и  детали, 
касающиеся устойчивости к антибиотикам на стационар-
ном и амбулаторном этапах лечения. 

В проведенном исследовании выявлено, что ПРМ выде-
ляются у  большинства больных с  гнойно-некротическими 
формами СДС, потребовавшими выполнение малых ампу-
таций. Значительная распространенность резистентной 
к  антибиотикам микрофлоры делает эмпирическую анти-
биотикотерапию часто неэффективной и требует проведе-
ния обязательного микробиологического мониторинга. 

Отсутствие динамики раневого процесса на  стацио-
нарном и амбулаторном этапах лечения сопряжено пре-
жде всего с неэффективностью купирования инфекцион-

ного процесса, обусловленной наличием или появлением 
в ране резистентных микроорганизмов.

На стационарном этапе лечения ПРМ являются факто-
ром риска ампутаций у больных с СДС. В амбулаторной 
практике ПРМ следует ожидать у  больных с  инфициро-
ванными ранами после ампутаций на  уровне стопы 
с площадью более 18 см2, длительностью существования 
более 14 нед., а также клиническими признаками остео-
миелита. ПРМ, наряду с  хроническим остеомиелитом, 
приводят к  отсутствию заживления послеоперационных 
ран и повторным ампутациям у больных СДС.�
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