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Сахарный диабет представляет собой глобальную медико-социальную угрозу для здо-

ровья человека и общества в целом, темпы роста которой приобрели масштаб мировой эпи-
демии [1, 2]. По данным государственного регистра больных с сахарным диабетом, сыграв-
шего ключевую роль в оценке распространенности СД и диабетических осложнений, на 
31.12.2017 общая численность пациентов в Российской Федерации составила 4 498 955 чело-
век, что составляет 3,06% населения Российской Федерации [3]. Основой причиной ранней 
инвалидизации и смертности пациента с сахарным диабетом остаются сосудистые осложне-
ния (микро- и макроангиопатии). Частным случаем сочетания микроангиопатии и макроан-
гиопатии является синдром диабетической стопы. Синдром диабетической стопы (СДС) объ-
единяет ряд поражений стоп с высоким риском ампутации нижних конечностей, что ведет к 
ранней инвалидизации и огромным экономическим затратам на лечение и медико-
социальную реабилитацию. В 2016 году в Российской Федерации частота регистрации син-
дрома диабетической стопы (СДС) во всех формах составила 4,7% при сахарном диабете 1 
типа (473,6/10 тыс. взрослого населения) и 1,9% при сахарном диабете 2 типа (194,8/10 тыс. 
взрослого населения) [4]. Согласно данным Государственного регистра, частота ампутаций у 
больных сахарным диабетом в России варьируется от 0,76 до 18,2 случаев на 1000 пациен-
тов, из них от 48,9 до 60% - составляют большие ампутации, при которых послеоперацион-
ная летальность достигает 50%. [5].  

В соответствии с докладом исследовательской группы ВОЗ синдром диабетической 
стопы – это комплекс анатомо-функциональных изменений стопы, связанный с диабетичес-
кой нейропатией, микро- и/или макроангиопатией, на фоне которых развиваются тяжелые 
гнойно-некротические процессы. Как нейропатия, так и ангиопатия, могут играть ведущую 
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роль в формировании гнойно-некротичеких осложнений, хотя зачастую оба присутствуют в 
той или иной степени [6].  

В группу риска развития синдрома диабетической стопы с разным уровнем доказа-
тельности можно отнести пациентов: с нарушением периферической чувствительности; лиц 
с окклюзирующими заболеваниями периферических артерий; больных с деформацией стоп 
любого генеза; слепых и слабовидящих; одиноких пациентов и лиц старческого возраста; 
злоупотребляющих алкоголем [7].  

В настоящее время предложен ряд классификаций синдрома диабетической стопы, в 
основу которых положены представления об основных патогенетических механизмах разви-
тия, учитываются тяжесть поражения периферической нервной системы, периферического 
артериального русла, размер раненого дефекта, и выраженность инфекционного процесса.  

В основе классификации, предложенной Diabetic Foot Study Group и утвержденной 
Консенсусом по диабетической стопе в 2011 г., лежат представления о патогенезе раневого 
дефекта и выделяются следующие клинические формы: 
• Нейропатическая: 

1. Трофическая язва стопы; 
2. Диабетическая остеоартропатия; 
3. Ишемическая; 
4. Нейроишемическая. 

Одной из старейших и, возможно, самой известной классификацией поражения стопы 
при сахарном диабете является классификация, предложенная Wagner и Meggitt в конце 70-х 
годов XX века, так же именуемая классификацией Вагнера [8, 9]. Согласно этой классифика-
ции по глубине язвенного дефекта поражения можно разделить на 5 степеней: 
 Интактная неповрежденная кожа при наличии болевого синдрома; 

I.  Поверхностная язва (процесс захватывает эпидермис, кожу); 
II.  Инфекционный процесс захватывает кожу, подкожную клетчатку, мышцы; 
III. Глубокая язва, абсцесс, остеомиелит, септический артрит; 
IV. Сухая/влажная гангрена: некроз всех слоев кожи, отдельных участков стопы (напри-
мер, часть пальца/палец); 
V.  Сухая/влажная гангрена части стопы/всей стопы. 

Несмотря на исчерпывающий характер классификации Вагнера в отношении гнойно-
некротического поражения стопы, она оставляет без внимания такой независимый фактор 
прогноза и течения заболевания, как поражение периферических артерии. В более поздних 
классификациях учитываются несколько параметров, характеризующих язвенный дефект 
[10]. Так, например, классификация Техасского университета основана на оценке глубины 
язвенного дефекта (степень), степени его инфицирования, наличия и степени его выражен-
ности снижения кровотока (стадия) (таблица № 1). 

Таблица 1.  
Классификация язвенных дефектов при синдроме диабетической стопы  

Техасского университета 
Степень  

 0 I II III 
A Пре- или постъяз-

венные поражения 
на стадии полной 
эпителизации 

Поверхностные раны 
без вовлечения сухо-
жилий, капсулы сус-
тавов или костей 

Раны, захватываю-
щие сухожилия или 
капсулу суставов 

Раны с вовлечением 
костей или суставов 

B Пре- или постъяз-
венные поражения 
на стадии полной 
эпителизации с 
признаками инфи-
цирования 

Поверхностные раны 
без вовлечения сухо-
жилий, капсулы сус-
тавов или костей с 
признаками инфици-
рования 

Раны, захватываю-
щие сухожилия или 
капсулу суставов с 
признаками инфи-
цирования 

Раны с вовлечением 
костей или суставов с 
признаками инфициро-
вания 
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C Пре- или постъяз-
венные поражения 
на стадии полной 
эпителизации на 
фоне ишемии ко-
нечности 

Поверхностные раны 
без вовлечения сухо-
жилий, капсулы сус-
тавов или костей на 
фоне ишемии конеч-
ности 

Раны, захватываю-
щие сухожилия или 
капсулу суставов на 
фоне ишемии ко-
нечности 

Раны с вовлечением 
костей или суставов на 
фоне ишемии конечно-
сти 

D Пре- или постъяз-
венные поражения 
на стадии полной 
эпителизации на 
фоне ишемии ко-
нечности с призна-
ками инфицирова-
ния 

Поверхностные раны 
без вовлечения сухо-
жилий, капсулы сус-
тавов или костей на 
фоне ишемии конеч-
ности с признаками 
инфицирования 

Раны, захватываю-
щие сухожилия или 
капсулу суставов на 
фоне ишемии ко-
нечности с призна-
ками инфицирова-
ния 

Раны с вовлечением 
костей или суставов на 
фоне ишемии конечно-
сти с признаками инфи-
цирования 

 
Классификация PEDIS (Perfusion, Extent, Depth, Infection, Sensation), предложенная в 

2003 году и пересмотренная в 2011 году, учитывает не только глубину поражения мягких 
тканей, но и состояние периферического кровотока, иннервации, тяжесть инфекционного 
процесса (таблица № 2) [11]. 

Таблица 2. 
Классификация PEDIS язвенных дефектов у больных с синдромом диабетической стопы. 

Оцениваемый па-
раметр 

Степень выраженности 

Perfusion - состояние 
кровотока 

1. Нет признаков хронического облитерируюшего заболевания нижних ко-
нечностей; 

2. Есть признаки хронического облитерируюшего заболевания нижних ко-
нечностей, но нет критической ишемии (ЛПИ > 0,5, TcpO2 > 30 мм.рт.ст. 

3. Критическая ишемия (ЛПИ < 0,5, TcpO2 < 30 мм.рт.ст. 
Exten (size) –  
площадь 

Планиметрическое измерение площади дефекта 

Depth - глубина 1. Поверхностная язва, затрагивающая только кожу; 
2. Глубокая язва, проникающая через все слои кожи с вовлечением мышц, 

сухожилий, фасций; 
3. Глубокий дефект с вовлечением костей и суставов. 

Infection - инфекция 1. Нет симптомов и признаков инфекции; 
2. Инфекционное воспаление кожи и жировой клетчатки без системных при-

знаков, наличие минимум 2 признаков (местный отек, уплотнение, гипе-
ремия < 2 см, отделяемое) 

3. Гиперемия > 2 см вокруг раны, признаки абсцесса, остеомиелита, септиче-
ского артрита, фасциита, системные признаки отсутствуют. 

4. Наличие системных признаков инфекции: t тела > 38℃, ЧСС > 90 в мин., 
лейкоцитоз >12000 

Sensation –  
чувствительность  

1. Чувствительность стоп сохранена 
2. Потеря тактильной (10 г монофиламент) и вибрационной (123 Гц камер-

тон, биотензиометрия > 25V) чувствительности. 
 
На сегодняшний день наиболее современной и актуальной классификацией пораже-

ния при синдроме диабетической стопы является классификация WIFi (Wound, Ischaemia, 
Foot infection) (таблицы №№ 3-5) [12]. Классификация была предложена как попытка изба-
виться от недостатков предыдущих классификаций, которые делят пациентов по принципу 
всё или ничего, либо оценивают только один параметр.  
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Таблица 3. 
Классификация WIFi 

Степень Язва Гангрена 

0 
 

Нет Нет 
Клинические признаки: ишемические боли в покое  
(типичные симптомы + ишемия 3 степени, раны нет 

1 

Маленькая поверхностная язва (язвы) в 
дистальном отделе голени или стопы; 

костные структуры не вовлечены, за ис-
ключением дистальных фаланг пальцев. 

Нет 

Клинические признаки: минимальное повреждение тканей.  
Показаны малые дистальные ампутации (1 или 2 пальца) или кожная пластика 

2 

Глубокая язва с вовлечением костей, сус-
тавов и сухожилий; в основном без во-
влечения пяточной области, возможны 
поверхностные язвы пятки без вовлече-

ния пяточной кости. 

Гангренозные изменения ограничиваются 
фалангами пальцев 

Клинические признаки: выраженное повреждение тканей,  
требующее ампутации нескольких пальцев (больше 3) или транметатарзальной  

ампутации с пластикой кожи или без неё. 

3 

Обширная глубокая язва, распростра-
няющаяся на передний и /или средний 

отдел стопы; глубокая язва пяточной об-
ласти с вовлечением пяточной кости 

Гангрена, распространяющаяся на перед-
ний и/или средний отдел стопы; глубокий 
некроз пяточной области с/без вовлечени-

ем пяточной кости 
Клинические признаки: распространенное поражение тканей, требующее комплексно-
го лечения стопы или нестандартной трансметотарзальной ампутации (по Шопару ли-

бо по Лисфранку) 
Степень ЛПИ Систолическое давле-

ние в артерии голени, 
ммрт.ст. 

Пальцевое давление, 
TcPO2, ммрт.ст. 

0 ≥0,80 > 100 ≥60 
1 0,60-0,79 70-100 40-59 
2 0,40-0.59 50-70 30-39 
3 ≤0,39 <50 <30 

Степень Клинические признаки инфекции 
0 (инфекции нет) Нет симптомов и признаков инфекции 
1 (легкая) Отмечаются минимум 2 из перечисленных пунктов: 

• местный отек или инфильтрация; 
• эритема 0,5-2 см вокруг язвы; 
• местное напряжение и болезненность; 
• локальная гипертермия; 
• гнойное отделяемое. 

2 (средней тяжести) Локальная инфекция с гиперемией > 2 см или вовлече-
нием более глубоких, чем кожа и подкожная клетчатка 
структур (абсцесс, остеомиелит, септический артрит, 
фасциит). Отсутствие системных признаков воспаления 

3 (тяжелая) Местная инфекция с признаками системного воспаления 
(2 и более из перечисленных признаков): 
• температура тела >38 или <36 ℃; 
• частота сердечных сокращений > 90 уд/мин; 
• частота дыхательных движений >20 в минуту или 
PaCO2 < 32 ммрт.ст. 
• лейкоцитоз >12000 или <4000 или 10% юных форм. 
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Идеология применения классификации WIFi сходна с классификацией опухолей по 
TNM, однако в форме W2I2Fi1 она сложнее для клинического восприятия большого коли-
чества характеристик степеней поражения. Для облегчения использования классификации 
авторами предложена методика группировки 4-х степеней тяжести по трем параметрам, что 
теоретически даёт 64 возможные клинические комбинации. В сочетании с использованием 
цветового кодирования, классификация позволяет быстро провести стратификацию риска 
ампутации и определить вероятную пользу от реваскуляризации (таблицы №№ 4,5) и рас-
пределить её по следующим стадиям: 

• очень низкая = клиническая стадия 1 (VL - Very Low); 
• низкая = клиническая стадия 2 (L - Low); 
• средняя = клиническая стадия 3 (M - Moderate); 
• высокая = клиническая стадия 4 (H - High); 

• пятая клиническая стадия означает невозможность сохранения стопы.  
Таблица 4.  

Риск ампутации в течении года. 
Ischemia - 
0 

Ischemia - 
1 

Ischemia - 
2 

Ischemia - 
3 

-0 L L L 

-1 L L L 

-2 

-3 

i-0  i-1  i-2 i-3 i-0  i-1  i-2 i-3 i-0  i-1  i-2 i-3 i-0  i-1  i-2 i-3 
 

Таблица 5.  
Польза от реваскуляризации. 

Ischemia - 
0 

Ischemia - 
1 

Ischemia - 
2 

Ischemia - 
3 

-0 L L L L L 

-1 L L L L 

-2 L L L L 

-3 L L L L 

i-0  i-1  i-2 i-3 i-0  i-1  i-2 i-3 i-0  i-1  i-2 i-3 i-0  i-1  i-2 i-3 
 
Согласно современным отечественным и иностранным согласительным документам [7, 

12, 13], классификация WIFi, учитывая глубину раны, состояние периферического кровоснаб-
жения и выраженность инфекционного процесса, должна быть применена для определения 
ожидаемой эффективности реваскуляризации и вероятного риска ампутации конечности [14]. 

Синдром диабетической стопы, как правило, развивается в результате воздействия не-
скольких факторов риска. Ранее существовавший миф о том, что причиной развития язвен-
ных дефектов у больных сахарным диабетом обязательно является недостаточность кровото-
ка, не находит своего подтверждения. Выявлено, что в подавляющем большинстве случаев, 
язвенные дефекты развиваются на фоне нейропатии. Так, в одномоментном исследовании, 
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проведенном на территории г. Москва в 2007 году, нейропатическая форма СДС встречалась 
в 62% случаев, нейроишемическая форма – в 37%, а ишемическая только в 1% [15].  

Патогенез синдрома диабетической стопы на фоне нейропатии и ишемии различен, 
однако в основе обоих лежит длительное воздействие гипергликемиии. Так, при длительном 
воздействии гипергликемии на нервную ткань, наряду с окислительным фосфорилировани-
ем, включается дополнительный, «побочный» путь утилизации глюкозы – полиоловый шунт. 
Глюкоза под влиянием альдозоредуктазы превращается в многоатомный спирт сорбитол, ко-
торый, накапливаясь в клетке, оказывает на нее выраженное цитотоксическое действие. По-
скольку полиоловый шунт требует дополнительных затрат энергии, то это приводит к энер-
годефициту клетки. Также на фоне гипергликемии происходит подавление в нервных клет-
ках активности калий-натриевой АТФ-азы; гликозилирование белков, обеспечивающих ак-
сональный транспорт; увеличение концентрации активных форм кислорода; пролиферация 
эндотелия, сопровождающаяся утолщением базальной мембраны капилляров и способст-
вующая развитию микротромбозов. Кроме того, при гипергликемии нарушается продукция 
оксида азота, обеспечивающего вазодилатирующий эффект, что сопровождается дисбалан-
сом сосудистого тонуса и приводит к окклюзии vasa nervorum и развитию гипоксии и ише-
мии нерва [16]. На фоне длительного энергодефицита и ишемии происходит замедление или 
полное прекращение проведения возбуждения по афферентным нервным волокнам. В этом 
случае синдром диабетической стопы развивается при сниженной или отсутствующей чувст-
вительности, за счет повреждения кожных покровов. Основными причинами формирования 
кожных дефектов, в данном случае, является неправильно подобранная обувь и микротрав-
мирование посторонними объектами в обуви пациентов. Прогноз течения язв, при своевре-
менном обращении и адекватном лечении, благоприятный. 

Развитие ишемической и нейроишемической форм синдрома диабетической стопы 
непосредственно связаны с нарушением трофики тканей за счет микро- или макроангиопа-
тии на фоне нарушения углеводного обмена. Принято считать, что гипергликемия является 
независимым фактором риска поражения артерий при сахарном диабете. Так, в исследовании 
DCCT (The Diabetes Control and Complications Trial), проведенном в США в 70-90-х гг. ХХ 
века, выявлено, что у больных сахарным диабетом 1 типа длительное поддержание нормог-
ликемии значительно снижает риск поражения глаз и на 41% - риск поражения сосудов го-
ловного мозга и нижних конечностей [17]. В то же время, ряд исследований показали, что 
выраженность дисфункции эндотелия коррелирует не с уровнем HbA1c и средним уровнем 
гликемии, а с показателями вариабельности гликемии [18]. 

В основе механизма развития ангиопатии лежит эндотелиальная дисфункция, за фор-
мирование которой отвечают несколько патологических процессов, берущих начало от ги-
пергликемии. Так, в условиях гипергликемии, помимо непосредственного формирования 
окислительного стресса, также происходит накопление в стенке капилляров глюкозаминог-
ликанов с последующим утолщением базальной мембраны, уменьшением просвета капилля-
ров, и возникновением гипоксии, которая в свою очередь усугубляет окислительный стресс. 
Окислительный стресс, вместе с гликированием белков, приводят к повреждению эндотелия 
капилляров, снижению диффузии кислорода, гипоксии эндотелия и формированию эндоте-
лиальной дисфункции. При вариабельной гликемии, на фоне резкого повышения уровня 
глюкозы, в клетках эндотелия возрастает продукция свободных радикалов, усугубляется 
окислительный стресс, наступает более выраженое, чем при стабильной гипергликемии, на-
рушение сосудистой проницаемости [19], что делает её более значимым независимым фак-
тором, повреждающим сосуды сильнее, чем стабильная гипергликемия [20, 21].  

Согласно современным клиническим рекомендациям, пациенты с синдромом диабе-
тической стопы с признаками поражения артерий нижних конечностей должны рассматри-
ваться как пациенты с критической ишемией, которая создает угрозу для сохранения конеч-
ности в ближайший период после её возникновения. При наличии признаков критической 
ишемии конечности проведение хирургической обработки раны до реваскуляризации опас-
но, так как может привести к расширению зоны некроза [7, 14]. 
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Основными клиническими признаками нарушения магистрального кровотока являют-
ся: внешний вид раневого дефекта (язвы), наличие невротических поражений по краям и на 
дне раны, расширение зоны поражения, несмотря на проводимое местное лечение. При этом 
классические критерии критической ишемии (боль в покое, снижение пальцевого давления и 
давления в артериях голени) не всегда в полной мере применимы к таким пациентам, так как 
болевой синдром может отсутствовать из-за выраженной полинейропатии, отсутствует пере-
межающая хромота или превалируют нейропатические боли [22], а измерение давления на 
тибиальных и пальцевых артериях может быть недостоверно из-за выраженного медиакаль-
циноза [23, 24] и не всегда возможно по техническим причинам.  

Для доинвазивного определения артерии, ответственной за развитие ишемии, широко 
используется ангиосомная модель кровообращения, предложенная группой хирургов во гла-
ве с Taylor в 1987 г. Ангиосомная концепция подразумевает деление тела человека на трех-
мерные участки (модели), кровоснабжаемые специфическими артериовенозными пучками. В 
норме каждый из ангиосомов имеет физиологическое сообщение с двумя соседними посред-
ством незначительного количества истинных анастомозов и куда чаще встречающихся 
«choke vessels», или неполноценных анастомозов [25, 26, 27, 28]. В сосудистой анатомии 
нижней конечности выделяют следующие группы ангиосомов стопы:  
1. Артериальные ангиосомы, отходящие от a. tibialis posteror, кровоснабжающие всю подош-

венную поверхность пяточной области и стопы: 
1) медиальный пяточный (medial calacaneal); 
2) медиальный подошвенный (medial plantar); 
3) латеральный подошвенные (lateral plantar); 
4) задне-медиальный (postero-medial malleolar) лодыжечный ангиосом 

2. Артериальные ангиосомы, отходящие от a. tibialis anterior, питающиt тыльную поверхность 
стопы, пальцев и передне-верхнюю повехность лодыжек: 
1) тыльный ангиосом стопы (dorsal pedis); 
2) передне-медиальный ангиосом (antero-medial malleolar); 
3) латеральный лодыжечный ангиосом (antero-lateral malleolar); 

3. Ангиосомы, отходящие от a. peronea: 
1) латеральный пяточный артериальный (lateral calcaneal artery); 
2) передней малоберцовой прободающей ветви от a. peronea и частично a. tibialis anterior;  

Пальпация и аускультация артерий, оставаясь наиболее простыми и доступными ме-
тодами диагностики нарушений периферического кровообращения, позволяют выявить из-
менение пульсации на артериях при стенотическом поражении более 90% просвета артерии, 
то есть достаточно поздно для упреждения прогрессирования заболевания и развития крити-
ческой ишемии. В качестве скринингового теста всем пациентам с синдромом диабетической 
стопы рекомендуется проводить допплерографию/допплерометрию с расчетом лодыжечно-
плечевого индекса (ЛПИ) – соотношения систолического давления в артериях голени и пле-
чевой артерии. В норме показатель ЛПИ составляет 0,9-1,3. Измерение градиента систоличе-
ского давления на артериях нижних конечностей может помочь в определении уровня окк-
люзии или стеноза. Показатели ЛПИ могут носить достоверный характер и отражать истин-
ное состояние кровотока лишь при условии, если у пациента нет медиакальциноза (артерио-
склероза Менкеберга) [29]. 

Артериосклероз Менкеберга – вторая по распространенности среди всех склеротичес-
ких поражений артериальных сосудов после атеросклероза. Впервые описан Йоганном Мен-
кебергом в 1903 году и представляет собой обызвествление средней оболочки артерий на 
фоне ее утолщения и склероза. Хорошо определяется рентгенологически и при ультразвуко-
вом исследовании. Частота встречаемости возрастает с возрастом от 5% у молодых до 37% у 
пожилых. У больных СД склероз Менкеберга выявляется, в среднем, в 3 раза чаще, чем у лиц 
без нарушений углеводного обмена. Для этого заболевания в большей мере имеют значение 
процессы дегенерации и склерозирования сосудистой стенки, а вместо холестерина, в сосу-
дистой стенке накапливаются соли кальция. Отложение солей кальция в сосудистую стенку 
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не только нарушает функциональные свойства артерий, но и оказывает существенное влия-
ние на общую гемодинамику и на местное кровообращение [30].  

В настоящее время разработан и применяется на практике большой спектр неинвазив-
ных методов визуализации сосудистого русла. К ним относятся: мультиспиральная компью-
терная ангиография, магнитнорезонансная ангиография. Эти, хорошо зарекомендовавшие 
себя методы, позволяют в полной мере изучить состояние периферических артерий, оценить 
степень кальциноза артерий, выполнить планирование реваскуляризирующих вмешательств, 
а в случае с магнитно-резонансной томографией в режиме время-пролетной (Time-of-flight) и 
фазово-контрастной ангиографии удается избежать применения контрастных веществ, что 
актуально для пациентов с нефропатией [31].  

В то же время наиболее достоверным методом и стандартом визуализации сосудов ос-
тается цифровая ангиография в режиме субтракции с поэтапной оценкой каждого артериаль-
ного сегмента конечности, в особенности артерий голени и стопы. Учитывая инвазивный ха-
рактер процедуры, необходимость применения контрастного вещества, в настоящее время 
данный метод считается обязательным только в случае выполнения эндоваскулярного или 
гибридного реваскуляризирующего вмешательства. Методика цифровой субтракционной ан-
гиографии заключается во введении рентгеноконтрастного вещества в артерии нижних ко-
нечностей. В настоящее время стандартным для диагностических вмешательств является 
трансрадиальный доступ с введением агиографического инструментария через лучевую ар-
терию. Выбор трансрадиального доступа обоснован достоверно меньшим числом осложне-
ний со стороны доступа [32]. Далее под рентгенотелевизионным контролем выполняется ка-
тетеризация целевых артерий. В случае с синдромом диабетической стопы, целесообразно 
выполнять селективную катетеризацию общих подвздошных артерий, а в случае хорошей 
проходимости поверхностной бедренной артерии и подколенной артерии – селективную ка-
тетеризацию поверхностной бедренной артерии. На высоте введения контрастного вещества 
производится серия рентгенологических снимков. Для исключения из изображения объектов, 
не имеющих диагностической ценности (в данном случае — скелета, мягких тканей), в нача-
ле исследования производится запоминание масочного изображения [33].  

Морфология поражения артерий чаще всего определяется по классификации, предло-
женной L. Graziani и соавт. в 2005-2007 гг. [34]. Согласно данной классификации, выделяют 
7 степеней (вариантов) поражений артерий. Поражением признается значимый стеноз (реду-
цированный просвет артерии на 50-99% по диаметру и 75-99% по площади) или окклюзия 
(полная облитерация просвета артерии): 

I. Изолированное поражение одной артерии голени; 
II. Изолированное поражение бедренной/подколенной артерий или 2-х большебер-

цовых артерий: 
A. с наличием проходимости в одной из них; 
B. с наличием проходимости малоберцовой артерии;  

III. Изолированная окклюзия 1-ой артерии и множественный стеноз большеберцо-
вых/малоберцовой или бедренной/подколенной артерий; 

IV. Окклюзия 2 артерий и множественный стеноз большеберцовых/малоберцовой 
и/или бедренной/подколенной артерий; 

V. Окклюзия 2 большеберцовых и малоберцовой артерий голени; 
VI. Окклюзия 3 артерий и множественные стенозы большеберцовых/малоберцовой 

и/или бедренной/подколенной артерий; 
VII. Множественные бедренно-подколенные окклюзии и отсутствие видимого крово-

тока ниже подколенной ямки. 
Таким образом, по результатам изучения доступной литературы, консервативное ле-

чение ишемической формы синдрома диабетической стопы в обязательном порядке должно 
включать исследование и коррекцию факторов риска развития и прогрессирования систем-
ного атеросклероза: контроль гликемии, контроль артериального давления, компенсация 
дислипидемии, антитромботическую терапию, категорический отказ от курения. Неотъемле-
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мой частью лечения является разгрузка конечности и применение современных перевязоч-
ных материалов. В основе планирования хирургического лечения ишемической формы син-
дрома диабетической стопы должна лежать оценка состояния артериального русла по клас-
сификации Грациани, с применение ангиосомной модели кровоснабжения, и оценкой клини-
ческого состояния кожного дефекта по классификации WIFi. Такой подход позволит эндо-
васкулярным и сосудистым хирургам наиболее точно выбрать методику и выполнить рева-
скуляризацию для достижения оптимального кровоснабжения пораженной конечности. По-
сле восстановления кровотока выполнение первичной хирургической обработки конечности 
становится более эффективным и безопасным, а процесс заживления кожного дефекта зна-
чительно ускоряется.  
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