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АННОТАЦИЯ
Введение. Хирургическое лечение диабетической нейроостеоартропатии является сложным направлением в травма-
тологии-ортопедии не только из-за тяжёлых нарушений биомеханики и грубых деформаций дистального сегмента 
нижней конечности, но и потому, что эти явления сопровождаются многими нарушениями соматического статуса. Осо-
бое значение имеет выраженное снижение минеральной плотности костной ткани. Данная работа призвана проиллю-
стрировать особенности лечения этой патологии.
Описание клинического случая. Представлен клинический случай лечения молодой пациентки 34 лет с сахарным 
диабетом 1 типа, формированием диабетической нейроостеоартропатии (стопа Шарко), асептическим некрозом таран-
ной кости правой стопы. В 2019–2020 гг. проведено консервативное и хирургическое лечение, направленное на ку-
пирование активной стадии стопы Шарко, коррекцию деформации и стабилизацию дистального сегмента конечности 
(пяточно-большеберцовый артродез). Были достигнуты удовлетворительный результат лечения, полная активизация 
через 8 месяцев после проведённой операции. Однако в 2021 г. пациентка получила закрытый низкоэнергетический 
перелом дистального метафиза правой большеберцовой кости. По поводу данного эпизода пациентка обращается 
за медицинской помощью на стадии консолидации перелома со смещением фрагментов и жалобами на рецидив ва-
русной деформации, ещё большее укорочение конечности, отёк области голеностопного сустава. Факт травмы отри-
цала, что позволило расценивать имеющийся перелом большеберцовой кости как патологический. В связи с этим вы-
полнена операция: остеотомия берцовых костей в зоне консолидации патологического перелома с целью коррекции 
деформации и компенсации имеющегося укорочения конечности за счёт формирования дистракционного регенерата. 
В процессе лечения отмечались гипотрофия, замедленное формирование костного регенерата, что потребовало про-
лонгированного применения аппарата внешней фиксации и проведения специфической медикаментозной терапии, 
направленной на стимуляцию остеогенеза. По окончании курса отмечено увеличение минеральной плотности ткани, 
плотности регенерата рентгенологически и лабораторно (контроль маркеров костеобразования) и получение удовлет-
ворительного функционального результата.
Заключение. Успешный результат в данном клиническом случае достигнут при сочетании ортопедического хирурги-
ческого и консервативного лечения со специфической медикаментозной терапией у коморбидного пациента со сни-
женной минеральной плотностью костной ткани, высокой вероятностью осложнений в условиях мультидисциплинар-
ного подхода.

Ключевые слова: клинический случай; стопа Шарко; остеоартропатия; остеопения; минеральная плотность кост-
ной ткани; пяточно-большеберцовый артродез; костный регенерат.
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ABSTRACT
BACKGROUND: Surgical treatment of diabetic neuroosteoarthropathy is a complex area in traumatology — orthopedics not 
only because of severe biomechanical disorders and gross deformations of the distal segment of the lower limb, but also 
because these phenomena are accompanied by many disorders of the somatic status. Of particular importance is a pronounced 
decrease in bone mineral density. This case is intended to illustrate the features of the treatment of this pathology.
CLINICAL CASE DESCRIPTION: A clinical case of treatment of a 34-year-old young female patient with type 1 diabetes mellitus, 
development of diabetic neuroosteoarthropathy (Charcot foot), and aseptic necrosis of the talus of the right foot is presented. 
From 2019–2020 conservative and surgical treatment was carried out aimed at stopping the active stage of Charcot foot, 
correcting deformity and stabilizing the distal segment of the limb (calcaneotibial arthrodesis). A satisfactory treatment result 
was achieved, complete activation 8 months after the operation. However, in 2021 The patient suffered a closed low-energy 
fracture of the distal metaphysis of the right tibia. Regarding this episode, the patient comes in at the stage of consolidation of 
a displaced fracture and complaints of recurrence of varus deformity, even greater shortening of the limb, and swelling of the 
ankle joint. The fact of injury is denied, which allows us to regard the existing fracture of the tibia as pathological. In this regard, 
an operation was performed: osteotomy of the fibula and tibia in the area of consolidation of the pathological fracture in order 
to correct the deformity and compensate for the existing shortening of the limb due to the formation of a distraction regenerate. 
During the treatment, malnutrition and delayed formation of bone regenerate were noted, which required prolonged use of an 
external fixation device and specific drug therapy aimed at stimulating osteogenesis and improving bone mineral density. At the 
end of the course, there was an increase in the mineral density of the tissue, the density of the regenerate radiologically and 
laboratory (control of bone formation markers) and a satisfactory functional result.
CONCLUSION: A successful result in this clinical case was achieved by combining orthopedic surgical and conservative treatment 
with specific drug therapy in a comorbid patient with reduced bone mineral density and a high probability of complications in a 
multidisciplinary approach.

Keywords: case report; Charcot foot; osteoarthropathy; osteopenia; bone mineral density; calcaneotibial arthrodesis; bone 
regenerate.
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ВВЕДЕНИЕ
Диабетическая нейроостеоартропатия (ДНОАП) являет-

ся тяжёлым осложнением сахарного диабета и представ-
ляет собой прогрессирующее поражение костной ткани, 
проявляющееся воспалением и резорбцией кости и в ряде 
случаев приводящее к развитию стойкой деформации 
дистального сегмента нижней конечности, вызванной пе-
риферической нейропатией [1, 2].

Нейрогенная регуляция трофики тканей конечностей 
осуществляется в основном двумя типами немиелинизи-
рованных волокон — симпатическими и сенсорными. 

Симпатическая нервная система контролирует ске-
летный гомеостаз, главным образом через адренерги-
ческие рецепторы (АР), которые представлены на кост-
ных клетках-мишенях — остеобластах и остеокластах 
[3, 4]. Распределение симпатических нервов в скелете 
млекопитающих до сих пор плохо описано, присутствие 
симпатического звена периферической нервной систе-
мы определяется на уровне бедренной кости. Симпати-
ческие периостальные волокна разветвляются в костном 
мозге и компактной кости, о чём свидетельствует им-
муногистохимическая позитивность тканей в отноше-
нии тирозингидроксилазы (ТГ), нейропептида Y. Мелкие 
ветви периостальных нервных волокон, проходящие 
через кортикальную кость, связаны с кровеносными со-
судами фолькмановского и гаверсова каналов. Некоторые 
могут проходить через паренхиму костного мозга и закан-
чиваться на стенках синусоидов, периваскулярных стро-
мальных клетках. TГ-иммунореактивные волокна обычно 
имеют спиральную морфологию и охватывают кровенос-
ные сосуды, с которыми они связаны. В целом области 
минерализованной кости, которые подвергаются наи-
большему механическому воздействию и нагрузке, имеют 
самую высокую скорость метаболизма и костного обмена. 
Они также наиболее васкуляризированы и имеют самую 
высокую плотность симпатических и сенсорных волокон. 
И надкостница, и костный мозг получают норадренер-
гические волокна (часто связанные с сосудистой сетью), 
а также вазоактивные интестинальные полипептид-им-
мунореактивные (ВИП-иммунореактивные) волокна (часто 
связанные с паренхимой).

Доказательства роли АР в скелетном метаболизме 
были получены в ходе исследований на грызунах, где 
фармакологическая стимуляция β-адренергических 
сигналов повлияла на костную массу. Значительная 
потеря минеральной плотности костной ткани (МПКТ) 
была обнаружена у мышей, получавших изопротере-
нол (β-адренергический агонист), тогда как лечение 
пропранололом (неселективным β-адренергическим 
антагонистом) благотворно влияло на плотность кости 
[5]. Линии остеобластических клеток и первичные куль-
туры остеобластов в основном экспрессируют подтип 
β2AР со слабой или неопределяемой экспрессией β1AР 
и β3AР [6, 7].

β2AР также идентифицируется на поверхности остео-
кластов, однако биологическая значимость прямого 
эффекта стимуляции β2AР на остеокласты требует даль-
нейшего изучения, хотя сообщалось о прямом эффек-
те стимуляции βAР на дифференцировку остеокластов; 
анализы в этом исследовании проводились с клетками 
костного мозга, которые могут содержать остеобласты, 
экспрессирующие β2AР. Кроме того, холинергическое 
влияние способно приводить к увеличению костной массы 
путём активации никотиновых рецепторов (α2nAChR), экс-
прессируемых остеокластами, ингибируя резорбцию кости 
и запуская апоптоз остеокластов [8].

Нокаутные по β1AР мыши имели низкую массу в бе-
дренных костях и минимальный костный анаболический 
ответ на осевую компрессионную нагрузку. Этот фенотип, 
по-видимому, доминировал над фенотипом, индуциро-
ванным дефицитом β2AР, поскольку мыши с двойным 
нокаутом β1/2AР также имели фенотип низкой костной 
массы, связанный со снижением скорости костеобразо-
вания и отсутствием ответа на компрессионную нагрузку.

Эти результаты позволяют предположить, что пере-
дача сигналов β1AР и β2AР оказывает противоположное 
воздействие на кости: передача сигналов β1AР оказывает 
преобладающий анаболический стимул, тогда как пере-
дача сигналов β2AР является катаболической [9].

Парасимпатических волокон в конечностях, особенно 
в дистальных отделах, практически нет, возможны кли-
нически незначимые по числу волокна в проксимальных 
зонах нижних конечностей, проникающие по сосудам пе-
риваскулярно из таза. 

Иммуногистохимическое окрашивание дистального 
метафиза бедренной кости в исследовании на лабора-
торных мышах выявило везикулярный транспортёр аце-
тилхолина (VAChT) — положительные нейрональные во-
локна в медуллярных межтрабекулярных пространствах, 
главным образом в непосредственной близости от кост-
ных балок. Чтобы картировать центральный вегетативный 
путь, было проведено ретроградное транснейрональное 
распространение рекомбинантного вируса псевдобешен-
ства, инокулированного в дистальный метафиз бедренной 
кости. Меченые вирусом антитела были идентифицирова-
ны в центральном автономном ядре крестцового сегмента 
спинного мозга животных, анатомических участках, огра-
ниченных для тел парасимпатических преганглионарных 
клеток [10]. 

Более того, активация nAChR специфическими агони-
стами может индуцировать пролиферацию остеобластов, 
что также способствует увеличению костной массы [11]. 

Надкостница и трабекулярные костные отделы богато 
иннервированы густой сетью сенсорных волокон, чувстви-
тельных к механической стимуляции. Хотя функциональ-
ная значимость этого физиологического процесса ещё 
не изучена в достаточной степени, как сенсорные, так 
и симпатические нервные волокна в конечностях способ-
ны прорастать в ответ на воспаление [12, 13].
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В нормальной бедренной кости относительная плот-
ность чувствительных нервных волокон кальцитонин-ген-
родственного пептида (CGRP+) и нейротрофной рецептор-
ной тирозинкиназы 1, или TrkA (TrkA+), на единицу объёма 
равна: надкостница > костный мозг > минерализованная 
кость > хрящ — 100:2:0,1:0 соответственно. Тот факт, 
что большинство сенсорных нервных волокон, иннерви-
рующих скелет, экспрессируют TrkA+, может частично 
объяснить, почему методы лечения, блокирующие путь 
NGF/TrkA, очень эффективны в ослаблении скелетной 
боли [14].

Механическая деформация, связанная с перело-
мами или дефектами костей, активирует волокна Aδ- 
или C-типа, которые передают первоначальные болевые 
стимулы в соответствующие области коры головного моз-
га, что приводит к эффекторному высвобождению катехо-
ламинов симпатическими нервами [15, 16]. 

На окончаниях сенсорных нервов имеется широкий 
спектр рецепторов, которые обнаруживают специфичес-
кие медиаторы воспаления, и активация этих рецепторов 
запускает ряд последующих изменений, таких как фос-
форилирование и активация ионных каналов (например, 
Nav1.7, Nav1.8, Nav1.9, TRPV1 и TRPA1), что также приводит 
к сенсибилизации и дальнейшему высвобождению нейро-
трансмиттеров [17]. 

Цитокины (гистамин, TNF, IL-1β, IL-6, IL-17A), липид-
ные медиаторы (простагландин E2 (PGE2), лейкотриен B4) 
и факторы роста (NGF, нейротрофический фактор головно-
го мозга (NGF) BDNF) продуцируются в основном тучными 
клетками, нейтрофилами, макрофагами и клетками Th17 
или γδT и вносят существенный вклад в сенсибилизацию 
сенсорных нервов. Например, связывание TNFα и его ре-
цептора (рецептор TNFα1, TNFR1) на окончаниях фосфори-
лирует каналы Nav1.8, чтобы облегчить открытие каналов. 
Таким образом, валлеровская дегенерация и воспаление 
являются первичными реакциями периферических нервов 
во время перелома кости [18].

Анаболический эффект нейропептидов проявляется 
за счёт прямого связывания с клетками костного проис-
хождения, а также воздействия на эндотелиальные клет-
ки в ходе неоваскулогенеза [19–21]. 

Периферическая нервная система играет важную роль 
в развитии воспалительного ответа в тканях путём регу-
ляции активности местной иммунной системы. По дан-
ным литературы (экспериментальные исследования), 
эфферентное звено парасимпатической нервной системы 
оказывает противовоспалительное действие путём вли-
яния на различные подтипы рецепторов к ацетилхолину 
(nAChR), находящиеся на поверхности иммунокомпетент-
ных клеток, тем самым модулируя их активность. Акти-
вация α7nAchR подавляет продукцию провоспалительных 
цитокинов путём снижения транслокации ядерного фак-
тора NF-κB [22–24]. 

В острой стадии диабетической нейроостеоартропа-
тии патологические изменения затрагивают костный мозг 

и характеризуются персистирующим отёком и воспале-
нием, затрагивающим также периартикулярные ткани. 
Некупирующееся воспаление приводит к прогрессирова-
нию патологического процесса, деформации и как след-
ствие — к переломам. Про- и противовоспалительные 
медиаторы участвуют в сложном процессе активации 
и разрешении воспаления, важную роль в котором игра-
ет макрофагальная система. Стали появляться данные 
об участии макрофагов в остеогенезе. Однако до конца 
не ясно, какой фенотип макрофагов, M1 или M2 (про-
воспалительный М1-фенотип, противовоспалительный 
М2-фенотип), усиливает остеогенную дифференцировку 
мезенхимальных клеток in vitro. Ряд исследователей со-
общают, что M1-макрофаги могут способствовать ранней 
и средней стадиям остеогенеза, тогда как M2-макрофаги 
способствуют минерализации матрикса гораздо позже. 
Соответствующее переключение с фенотипа M1 на фено-
тип M2 может иметь решающее значение для заживления 
переломов костей и остеоинтеграции имплантата [21].

К сожалению, накоплено достаточно скудное коли-
чество данных о патогенезе ДНОАП, а результаты ме-
дикаментозного воздействия на локальный остеопороз 
не увенчались успехом.

Результаты оперативного лечения костно-сустав-
ной патологии (особенно с использованием внутренних 
или внешних металлоконструкций) во многом зависят 
от способности костной ткани к репарации, к тому же 
больные сахарным диабетом с тяжёлым повреждением 
периферической нервной системы имеют низкий регене-
раторный потенциал мягкотканных дефектов [25, 26]. Дан-
ные обстоятельства обусловливают высокий риск таких 
осложнений, как замедленная консолидация или несра-
щение переломов, отсутствие или замедленное формиро-
вание костного анкилоза (после выполнения артродеза), 
патологические переломы.

ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ 
Пациентка В., 34 лет, с сахарным диабетом 1 типа, 

длительностью заболевания 29 лет, будучи в декретном 
отпуске, первый раз обратилась за медицинской помощью 
в 2019 г. Характер профессиональной деятельности — ме-
дицинская сестра. Предъявляла жалобы на отёк, дефор-
мацию и укорочение правой нижней конечности, а также 
умеренные боли в области голеностопного сустава (5 бал-
лов по Визуальной аналоговой шкале (ВАШ)).

Эпизод первый
Вес пациентки на момент первичного обращения со-

ставлял 55 кг, рост — 158 см, передвигалась без средств 
дополнительной опоры. При обследовании выявлена тя-
жёлая дистальная полинейропатия, число баллов по шка-
ле НДС («Нейропатический дисфункциональный счёт») 
[27] — 20. Температурная и болевая чувствительность 
на стопе отсутствовали, что свидетельствовало о грубой 
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Рис. 1. Внешний вид конечности.
Fig. 1. Appearance of the limb.

Рис. 2. Рентгенограмма в передне-задней проекции до лечения.
Fig. 2. X-ray image in anterior-posterior projection before treatment.

Рис. 3. Рентгенограмма в боковой проекции до лечения.
Fig. 3. X-ray image before treatment in lateral projection.

патологии тонких немиелинизированных волокон. При ис-
следовании артериального кровотока выявлены призна-
ки медиасклероза, кровоток на задней большеберцовой 
артерии магистрально-изменённый, линейная скорость 
кровотока — 45 см/с, на тыльной артерии стопы — ма-
гистрально-изменённый, линейная скорость кровотока — 
30 см/с. Отмечались умеренный отёк области правого го-
леностопного сустава (окружность +2 см по сравнению 
с контралатеральной конечностью), гипертермия кожных 
покровов (+5 °С по сравнению с контралатеральной ко-
нечностью), варусная деформация (пяточно-тибиальный 
угол без нагрузки 30°, с нагрузкой — 45°), длина бедрен-
ного сегмента и голени правой и левой нижних конечно-
стей одинаковы, укорочение правой нижней конечности 
за счёт дистального сегмента на 2 см (рис. 1).

При рентгенологическом обследовании выявлен лизис 
таранной кости правой стопы на 2/3 от своего объёма (пре-
имущественно тела таранной кости) со слабо выраженны-
ми признаками снижения МПКТ: истончение кортикальной 
пластинки, крупноячеистая трабекулярная микроструктура, 
усиленная рентгенопрозрачность (рис. 2, 3).

Было назначено консервативное лечение: иммоби-
лизация функциональной полимерной повязкой, огра-
ничение нагрузки на больную конечность. В процессе 
иммобилизации на высоте деформации в проекции на-
ружной лодыжки сформировалась нейропатическая язва 
размером 1×1 см, Wagner 2, которая зажила после пре-
кращения использования иммобилизации и ежедневных 
перевязок с 10% раствором бетадина. На фоне консерва-
тивного лечения через 4 месяца отмечена слабоположи-
тельная динамика: снижение отёчности (+1,5 см) и раз-
ницы температуры кожных покровов (до +3°), снижение 

болевого синдрома (до 3 баллов по ВАШ). Однако степень 
деформации не уменьшилась, и, учитывая нарушение 
опороспособности, высокий риск образования нейропа-
тических язв и прогрессирования клинических проявле-
ний, было принято решение о необходимости хирургиче-
ского лечения.

В феврале 2020 г. выполнен пяточно-большеберцо-
вый артродез в положении коррекции. Под спинальной 
анестезией и гемостатическим турникетом наружным 
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L-образным доступом с резекцией наружной лодыжки 
произведены удаление фрагментов лизированной таран-
ной кости, обработка суставных поверхностей пяточной 
и большеберцовой кости, фиксация с коррекцией варус-
ной деформации в аппарате Илизарова. 

В ближайшем послеоперационном периоде про-
водились антибиотикопрофилактика — цефтриаксон 
1,0 мл 2 р/ день в/м, профилактика тромбозов — клек-
сан 0,4 п/к 1 р/день, перевязки со спиртовым раствором 
хлоргексидина 0,5% до снятия швов (заживление опе-
рационной раны первичное). Учитывая высокую вероят-
ность прорезывания тканей спицами и внутрикостными 
стержнями, развития гнойных осложнений в условиях 
дистальной нейропатии, рекомендована полная разгруз-
ка оперированной конечности.

Через 5 месяцев после операции отмечались слабо 
выраженный отёк дистального отдела голени и стопы 
(+1 см), физиологический пяточно-тибиальный угол (5°). 
Рентгенологически наблюдались признаки формирова-
ния костного пяточно-большеберцового анкилозирова-
ния (отсутствие замыкательной пластинки между пяточ-
ной и большеберцовой костями, формирование единого 
кортикального слоя в зоне контакта), однако признаки 
снижения МПКТ стали более выражены, что, вероятно, 
дополнительно обусловлено отсутствием нагрузки. Про-
изведён демонтаж аппарата Илизарова, наложена поли-
мерная иммобилизирующая повязка.

Разрешена постепенно возрастающая нагрузка в по-
лимерной иммобилизирующей повязке в течение 4 меся-
цев после демонтажа аппарата Илизарова, по истечении 
которых рентгенологически определялись увеличение 
МПКТ до предоперационных значений, ремоделирование 

костной ткани — перестройка общей трабекулярной тек-
стуры. Был разрешён переход на ортопедическую обувь 
с компенсацией укорочения конечности (4 см). К этому 
времени болевой синдром пациентку не беспокоил, па-
тологическая подвижность отсутствовала, однако со-
хранялся слабо выраженный отёк дистального сегмента 
конечности (+1,5 см) (рис. 4, 5). В течение данного пе-
риоперационного периода лечения осложнений не от-
мечалось.

Эпизод второй
В марте 2021 г. пациентка обратилась повторно с жа-

лобами на слабые боли (3 балла по ВАШ), укорочение 
конечности и наличие деформации на уровне нижней 
трети голени. Со слов больной, деформация развилась 
постепенно в течение 2 месяцев. Факт получения травмы 
отрицала, за медицинской помощью не обращалась. От-
мечалось увеличение массы тела на 7 кг.

Клинически определялись отёчность (+2,5 см), уме-
ренная гипертермия (+2°) и варусная деформация (30°) 
дистального отдела голени без подвижности на указанном 
уровне. Перемещалась свободно, без средств дополни-
тельной опоры (рис. 6).

Рентгенологически выявлен спиралевидный перелом 
метафизарной зоны большеберцовой кости со смещением 
на стадии консолидации с образованием объёмной кост-
ной мозоли. Как и ранее, отмечались признаки снижения 
МПКТ (рис. 7, 8).

На момент повторного поступления в стационар от-
мечен дефицит 25-OH витамина D — 18 нг/мг (30–100) 
на фоне хронической болезни почек (ХБП), С3а (скорость 
клубочковой фильтрации — 49 мл/мин/1,73 м2), нормаль-
ного уровня кальция, скорректированного на альбумин, 
фосфора, что сопровождалось гиперпаратиреозом (пара-
тиреоидный гормон — 106,8 пг/мл (15–65)). По результа-
там двухэнергетической рентгеновской абсорбциометрии 
(денситометрии) МПКТ в проксимальном отделе бедренной 

Рис. 4. Внешний вид конечности через 8 месяцев после операции.
Fig. 4. Appearance of the limb 8 months after surgery.

Рис. 5. Рентгенограммы через 8 месяцев после операции.
Fig. 5. X-ray image 8 months after surgery.
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кости выявлена остеопения до -2 SD по Z-score, до -1,7 SD 
в поясничном отделе позвоночника, остеопороз до -3,0 SD 
в лучевой кости. 

При исследовании маркеров костной резорбции 
и костеобразования выявлено следующее. Остео-
кальцин — маркер костеобразования (витамин К- 
и витамин D-зависимый белок, присутствует в костной 
и зубной ткани, синтезируется остеобластами и одонто-
бластами, большая часть образующегося остеокальцина 

откладывается во внеклеточном матриксе кости, подвер-
гается минерализации в процессе формирования новой 
костной ткани, оставшаяся часть белка (10–40%) посту-
пает в кровоток) — находился в референсном диапазоне 
20,53 нг/мл (14–42), С-концевой телопептид коллагена 
I типа (наиболее значимый продукт деградации колла-
гена: в процессе резорбции остеокластами телопептиды 
высвобождаются в кровоток и выводятся почками) у па-
циентки с переломом составил 0,438 нг/мл (0,1–0,85). 

На основании клинико-анамнестических данных сде-
лан вывод о патологическом характере перелома, реко-
мендовано хирургическое лечение.

Под спинномозговой анестезией без кровоостанавли-
вающего турникета наложен аппарат Илизарова на 4 мо-
дулях. Произведена остеотомия малоберцовой кости 
из наружного доступа 2,0 см и большеберцовой кости 
из доступа 4,0 см по передне-внутренней поверхности 
на высоте деформации в зоне имеющейся костной мозо-
ли. Профилактика осложнений, перевязки операционных 
ран и режим нагрузки были идентичны проводимым ра-
нее. Заживление ран первичное, осложнений в ближай-
шем послеоперационном периоде не наблюдалось.

Через 10 дней после операции начата этапная до-
зированная дистракция в зоне остеотомии на передне- 
задних стержнях, соответствующих оси большеберцовой 
кости, 0,75 мм/сут, на медиальном стержне — 1,0 мм/сут. 
Каждые 2 недели проводилось рентгенографическое ис-
следование для оценки степени коррекции деформации 
и контроля удлинения. После коррекции углового смеще-
ния (рис. 9) скорость дистракции на трёх стержнях была 
одинаковой — 0,75 мм/сут. Через 8 недель после начала 
дистракции, когда диастаз между костными фрагментами 

Рис. 6. Внешний вид конечности (вид сзади).
Fig. 6. Appearance of the limb (posterior view).

Рис. 7. Рентгенограмма в передне-задней проекции. 
Fig. 7. X-ray image in anterior-posterior projection. 

Рис. 8. Рентгенограмма в боковой проекции. 
Fig. 8. X-ray image in lateral projection.
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составлял 40 мм, была достигнута компенсация укороче-
ния и деформации конечности, дистракция была останов-
лена. К этому времени отмечались начальные признаки 
формирования костного регенерата, рентгенологические 
признаки снижения МПКТ оставались на прежнем уров-
не. Маркеры костного метаболизма не выходили за пре-
делы референса — остеокальцин 34,76 нг/мл (11–43), 
С-концевой телопептид коллагена I типа — 0,346 нг/мл 
(0,3–0,57). После коррекции дефицита витамина D (при-
ём колекальциферола 50 000 МЕ еженедельно в течение 
8 недель внутрь, далее 2000 МЕ ежедневно внутрь) уро-
вень ПТГ нормализовался и составил 61,7 пг/мл (15–65).

В последующем рентген-контроль осуществлялся еже-
месячно. Плотность костного регенерата увеличивалась, од-
нако отмечалась отрицательная динамика МПКТ. Через 4 ме-
сяца после операции обнаружены признаки гипотрофии 
регенерата — его сужение и извитая линия пониженной 
плотности, расположенная поперечно, ограниченная зоной 
с повышенной плотностью костной ткани (склероз) на уров-
не средней части регенерата; это также сопровождалось 
общими признаками сниженной МПКТ (рис. 10). 

В связи с формированием гипотрофии регенерата 
на фоне стандартного лечения принято решение о добав-
лении к терапии терипаратида 20 мкг в день подкожно, 
длительность лечения составила 6 месяцев. Терипара-
тид — рекомбинантный человеческий паратиреоидный 
гормон, который является активным фрагментом эндо-
генного человеческого паратгормона и физиологическое 
действие которого заключается в стимуляции форми-
рования костной ткани посредством прямого влияния 
на остеобласты. Несмотря на риск развития осложнений, 

связанных со сниженной устойчивостью к механическому 
воздействию на ткани (как следствие нейропатии), и на-
гноения, разрешена дозированная нагрузка не более 25% 
от массы тела.

Через 4 месяца лечения терипаратидом отмечено 
четырёхкратное увеличение маркера костеобразования 
(остеокальцина) — 133,1 нг/мл (11–43). По результатам 
денситометрии отмечено увеличение МПКТ на 9,7% в лу-
чевой кости и до 5% — в бедренной кости. По рентгено-
логическим данным выявлена положительная динамика 
в отношении формирования костного регенерата: увели-
чение плотности, однородности, снижение проявлений 
общего снижения МПКТ. Ещё через 2 месяца отмечалось 
формирование кортикальной пластинки на всём протяже-
нии регенерата, после чего принято решение о демонта-
же аппарата Илизарова, общий срок применения которого 
составил 10 месяцев (рис. 11).

Дальнейший период реабилитации был аналогичен 
предыдущему эпизоду: фиксация в полимерной иммо-
билизирующей повязке на протяжении 4 месяцев с по-
степенно возрастающей нагрузкой. В последующем, 
через 12 месяцев после повторной операции, — переход 
на готовую ортопедическую обувь и стельки без компен-
сации укорочения, возвращение к полноценной нагрузке 
(рис. 12).

ОБСУЖДЕНИЕ
В некоторых работах зарубежных авторов описан опыт 

артродеза заднего отдела стопы и пяточно-большеберцо-
вого артродеза при лечении стопы Шарко с удлинением 

Рис. 9. Рентгенограмма в передне-задней проекции после 
окончания коррекции варусной деформации.
Fig. 9. X-ray image in anterior-posterior projection after correction 
of varus deformity.

Рис. 10. Рентгенограмма в косой проекции с признаками гипо-
трофии регенерата.
Fig. 10. X-ray image in oblique projection with signs of regenerate 
malnutrition.
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большеберцовой кости за счёт дистракционного остео-
генеза [28–31]. Преимуществами данного метода костной 
пластики являются абсолютная биосовместимость и физи-
ологичность, широкие возможности по восполнению утра-
ченного объёма кости и коррекции деформации, а также 
низкая себестоимость.

Применяется остеотомия как в проксимальной части 
большеберцовой кости, так и в дистальной, в том числе 
с интрамедуллярным ретроградным остеосинтезом по за-
вершении этапа дистракции в аппарате внешней фикса-
ции [31]. Авторы данной работы считают преимуществом 
этой методики стимуляцию кровообращения на уровне 
дистального сегмента нижней конечности (в зоне пяточ-
но-большеберцового артродеза) за счёт остеотомии дис-
тальной зоны большеберцовой кости, при этом, однако, 
указывая на более длительный срок формирования реге-
нерата в нижней трети голени по сравнению с остеотомией 
в проксимальной метафизарной зоне — приблизительно 
10 и 8 мес, соответственно. 

Нам представляется, что выбор зоны остеотомии 
на уровне дистального отдела большеберцовой кости 
прогностически менее благоприятен и не оказывает 
значимого положительного влияния на формирование 
пяточно-большеберцового анкилоза (исходя из извест-
ных особенностей патогенеза стопы Шарко). Выполнение 
остеотомии на этом уровне может быть продиктовано вы-
нужденными обстоятельствами, как и происходило в опи-
санном клиническом случае (формирование патологиче-
ского перелома со смещением). 

К сожалению, ни в одной из работ не описаны особен-
ности костной регенерации в условиях сниженной МПКТ, 

сопутствующего медикаментозного лечения, направлен-
ного на компенсацию остеопороза. 

Накоплен опыт назначения препаратов для лечения 
остеопороза у пациентов с различными стадиями ней-
роостеоартропатии. Имеются данные рандомизирован-
ных исследований по применению препаратов группы 
бисфосфонатов (памидронат и алендронат), которые 
используются для лечения системного остеопороза. 
Как известно, механизм действия бисфосфонатов за-
ключается в ингибировании костной резорбции путём за-
медления превращения предшественников остеокластов 
в активные остеокласты, а также подавлении активно-
сти зрелых остеокластов. В функциональной активности 
остеокластов большое значение имеют протоновый на-
сос и биосинтез клеткой металлопротеиназ, подавление 
которого бисфосфонатами приводит к неспособности 
клетки к растворению минералов неорганического и ор-
ганического матрикса — коллагена и неколлагеновых 
белков [32].

Данные преклинических исследований о влиянии 
бисфосфонатов на репаративный остеогенез противоре-
чивы, однако исследователи сходятся во мнении, что бис-
фосфонаты на ранних этапах регенерации способствуют 
формированию объёмных регенератов, повышению ме-
ханической прочности кости, но в последующем приво-
дят к замедлению процесса ремоделирования регенерата 
[33]. В случае реконструктивного хирургического лечения 
стопы Шарко с применением металлофиксаторов и/или 
удлинением костей голени за счёт дистракционного остео-
генеза изолированное применение бисфосфонатов может 
привести к неудовлетворительным результатам.

Рис. 11. Рентгенограммы после демонтажа аппарата Илизарова.
Fig. 11. X-ray images after dismantling of Ilizarov device.

Рис. 12. Внешний вид конечностей через 12 месяцев после 
операции.
Fig. 12. Appearance of limbs 12 months after surgery.
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В рандомизированном исследовании у пациентов 
со стопой Шарко оценивалась эффективность терипарати-
да на фоне консервативного лечения — иммобилизации 
конечности при помощи полимерных повязок или туто-
ров. Ежедневное введение препарата не сокращало вре-
мя лечения по сравнению с контрольной группой, одна-
ко отмечалось повышение маркеров костеобразования, 
что может свидетельствовать о тенденции к повышению 
прочностных характеристик костной ткани [34, 35]. Эф-
фективность терипаратида в ходе реконструктивных вме-
шательств на ДНОАП не исследована.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Лечение стопы Шарко ввиду остеопороза сопряже-

но с рядом осложнений. Сформировавшаяся гипотрофия 
костного регенерата, потенциально способная осложнить-
ся переломом, свидетельствует о нарушении остеогенеза. 
Фармакологическое воздействие, стимулирующее процесс 
костеобразования, является важным аспектом, по всей ви-
димости, увеличивающим вероятность успешного ортопе-
дического лечения диабетической нейроостеоартропатии.
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