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Согласно прогнозу IDF1, к 2025 г. количество 
больных сахарным диабетом (СД) превысит по-
ловину миллиарда человек, в основном за счет 
больных СД 2-го типа. Только за 2012 г. умер-
ли 4,8 миллиона больных СД, затраты достигли 
471 миллиарда долларов США [1]. В Российской 
Федерации сегодня около 10—12 миллионов боль-
ных СД [2]. Несмотря на внедрение новых техно-
логий лечения, по мере увеличения продолжитель-
ности жизни больных СД развиваются тяжелые 
системные сосудистые осложнения, приводящие 
к высокой инвалидности и смертности. По данным 
IDF, в 52 % случаев причиной смерти больных СД 
2-го типа являются сердечно-сосудистые заболе-
вания. В Российской Федерации 63 % больных СД 
2-го типа умирают от ИБС, инфаркта и инсульта, 
т. е. от сердечно-сосудистых и церебро-сосуди-
стых заболеванй [3]. Диабет считается важнейшим 

1 IDF — International Diabetes Federation — Международная федера-
ция диабета.
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фактором риска атеросклероза и его осложнений, 
мощным и независимым фактором риска сердеч-
ной недостаточности [4—7], а также фактором ри-
ска развития мерцательной аритмии и трепетания 
предсердий [8, 9].

Синдром диабетической стопы (СДС) — ин-
фекция, язва и / или деструкция глубоких тканей, 
развивающаяся в сочетании с неврологическими 
расстройствами и поражением периферических 
магистральных артерий различной степени выра-
женности [10]. Это позднее осложнение СД требует 
многоэтапного хирургического лечения, длитель-
ной реабилитации, высоких экономических затрат. 
Летальность при высоких ампутациях конечно-
сти по поводу диабетической гангрены колеблется 
от 27,5 до 40 % [11, 12].

При  лечении СДС не  устраняется причина, 
которая привела к  развитию стопы диабетика. 
Комплексное лечение направлено на коррекцию 
этого позднего осложнения СД и создание условий 
для продолжительного сохранения целостности 
конечности. Задача хирурга — сохранить конеч-
ность и по возможности опорную функцию сто-
пы, что предотвращает тяжелую инвалидизацию 
пациента и позволяет ему продолжить социально 
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активную жизнь в обществе. Ежегодно в мире про-
изводят более 1 миллиона ампутаций больным СД 
[13] и речь идет о чрезвычайно важной для эко-
номики и здравоохранения проблеме сокраще-
ния количества инвалидов. При невозможности 
сохранения стопы стратегия хирургии нацелена 
на сохранение коленного сустава, что позволя-
ет после протезирования также вернуть пациен-
та к активной социально-общественной жизни. 
Сложность лечения больных с СДС заключается 
в том, что из-за сопутствующих заболеваний высо-
ки риски развития периоперационных осложнений 
и смерти, особенно если невозможно сохранить 
коленный сустав и приходится выполнять высо-
кие ампутации. После высоких ампутаций и рез-
кого нарушения привычного активного образа 
жизни 3-летняя выживаемость составляет 32,25 %, 
а до 5 лет доживают 9,67 % [14].

Стратегия и тактика лечения направлены на бы-
струю реабилитацию и сокращение сроков госпи-
тализации. Решить эту актуальную проблему не-
возможно без оптимизации методик анестезиоло-
гического обеспечения оперативных вмешательств 
при СДС.

Цель данного обзора — оценка функциональ-
ных резервов сердечно-сосудистой системы боль-
ных СД и обоснование вариантов анестезиологи-
ческого обеспечения оперативных вмешательств 
по поводу гнойно-некротических форм СДС.

Причина высокой сердечно-сосудистой смерт-
ности при СД 2-го типа заключается в сочетании 
нескольких факторов быстрого развития и про-
грессирования атеросклероза: гипергликемии, ар-
териальной гипертензии и дислипидемии [15—17]. 
Наличие указанных факторов риска позволило 
экспертной комиссии Национальной образова-
тельной программы США по холестерину (NCEP) 
приравнять СД 2-го типа у  пожилых больных 
по степени риска сердечно-сосудистой смертно-
сти к ишемической болезни сердца [16—18].

Гипергликемия приводит к избыточному обра-
зованию промежуточных и конечных продуктов 
гликирования, что сопряжено с воспалительными 
процессами, повреждениями сосудистой стенки, 
эндотелиальной дисфункцией, нарушением кро-
вотока в капиллярах (микроангиопатия), а также 
с изменениями структур белковых рецепторов, 
приводящих к развитию инсулинорезистентности 
[19]. Микро- и макроангиопатия лежат в основе 
системного поражения сосудистого русла при СД. 
Раньше и чаще [20] развивается микроангиопатия, 
что манифестируется развитием диабетической 
ретино-, нефро- и нейропатии. Развитие макроан-
гипатии характеризуется одновременным много-
уровневым поражением магистральных артерий, 

что формирует ИБС, облитерирующие заболева-
ния артерий нижних конечностей, цереброваску-
лярную болезнь, аневризмы различных отделов 
аорты [21]. Макро- и микроангиопатии приводят 
к системному нарушению кровоснабжения орга-
нов, развитию их дисфункции, а затем и полиор-
ганной недостаточности.

Изменения структуры и функционирования 
сердца и сосудов при поздних осложнениях СД 
складываются из анатомической ишемии миокар-
да, метаболической ишемии миокарда и наруше-
ний вегетативной (автономной) регуляции сердца 
и сосудов. Анатомическая ишемия миокарда обу-
словлена атеросклерозом коронарных артерий, ха-
рактеризующимся как проксимальным, так и дис-
тальным диффузным типом поражения коронар-
ных артерий. Стенозы формируются уязвимыми 
атеросклеротическими бляшками, разрывы кото-
рых осложняются развитием внутрикоронарного 
тромбоза (ишемия, инфаркт миокарда).

Прогноз больных СД ухудшается при форми-
ровании диабетической кардиомиопатии (метабо-
лической ишемии миокарда). Развитие кардиоми-
опатии связывают со специфическим состоянием 
кардиомиоцита, обусловленным особенностями 
его метаболизма в условиях дефицита инсулина 
и гипоксии, приводящим к диастолической дис-
функции, гипертрофии и «жесткости» миокарда, 
что в итоге уменьшает сократительную способ-
ность и приводит к развитию хронической сердеч-
ной недостаточности.

Из-за инсулинорезистентности увеличивается 
поступление в кардиомиоцит свободных жирных 
кислот, уменьшается гликолиз, компенсаторно 
активируется окисление свободных жирных кис-
лот. В кардиомиоците накапливаются продукты 
обмена жирных кислот, которые угнетают со-
кратительную способность клетки, разрушают 
мембрану кардиомиоцита, что сопровождается 
неконтролируемым вхождением в клетку ионов 
кальция, приводящим к гибели кардиомиоцита. 
Даже без поражения коронарных артерий у боль-
ных СД нередко наблюдается развитие сердечной 
недостаточности. Недоокисленные продукты ка-
таболизма жирных кислот, накапливаясь в клет-
ке, являются катализаторами злокачественных 
аритмий, которые являются причиной внезапной 
смерти при СД [22]. Таким образом, насосная 
функция миокарда снижается за счет диабетиче-
ской кардиопатии и прогрессирующего корона-
росклероза [5, 15, 16].

В условиях нарушенного метаболизма любое 
снижение коронарного кровотока может оказать-
ся критическим, привести к гибели кардиомиоци-
тов, развитию злокачественных нарушений ритма 
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и летальному исходу. Особенно драматична по-
добная ситуация во время анестезии, поскольку 
практически все анестезиологические препараты 
в той или иной степени влияют на сократимость 
миокарда, центральную гемодинамику, что мо-
жет обусловить снижение коронарного кровотока, 
а возникший дефицит кислорода запустит слож-
ный каскад реакций, приводящих к трагическому 
результату [22].

Кардиальная вегетативная (автономная) нейро-
патия является проявлением вегетативной поли-
нейропатии, развивающейся у больных СД и ха-
рактеризующейся диффузным поражением веге-
тативной нервной системы в виде дегенерации 
терминалей и рецепторов вегетативных ганглиев 
и нервов [22, 23]. Прогрессирование кардиальной 
нейропатии приводит к состоянию аутосимпатэк-
томии, денервационной гиперчувствительности 
к катехоламинам из-за дегенерации симпатических 
нервов. Возможность развития злокачественных 
аритмий из-за нарушенного вегетативного равно-
весия усиливается [20, 23].

Клиническими проявлениями кардиальной ав-
тономной нейропатии являются тахикардия по-
коя и фиксированный сердечный ритм, снижение 
толерантности к физической нагрузке, ортоста-
тическая гипотензия, синдромы ортостатической 
тахикардии и брадикардии, интраоперационная 
лабильность кардиоваскулярных параметров, без-
болевая ишемия миокарда [24]. Компенсаторные 
реакции на изменения гемодинамики во время 
анестезии запаздывают по времени или совсем 
не развиваются из-за дегенеративных изменений 
терминалей и рецепторов вегетативных ганглиев 
и нервов. Пациенты с кардиоваскулярной авто-
номной нейропатией зачастую имеют признаки 
хронической гипоксии, во время анестезии у них 
значительно выше риск развития выраженной ги-
потермии [25, 26]. Из-за выраженных гемодинами-
ческих нарушений во время анестезии они нужда-
ются в дополнительной вазопрессорной поддержке 
[27]. Диабетическая кардиоваскулярная автоном-
ная невропатия может явиться причиной смер-
ти. Доказано, что при наличии клинически вы-
являемой диабетической кардиальной автоном-
ной невропатии за 2,5 года умирает 44 % пациентов 
и за 5 лет — 56 % [28, 29].

Диабетическая кардиоваскулярная вегетатив-
ная нейропатия, низкий сердечный выброс могут 
стать причиной неадекватного гемодинамическо-
го ответа на изменения ОЦК во время анестезии 
и привести к развитию осложнений.

Осложнения анестезии зависят в первую оче-
редь от возраста и сопутствующих заболеваний. 
Пациенты с СДС в большинстве случаев пожилого 

и старческого возраста с выраженным коморбид-
ным фоном. В пожилом и старческом возрасте по-
сле общей анестезии высок риск развития когни-
тивных нарушений, вплоть до делирия [30]. Риск 
периоперационных осложнений увеличивается 
при сопутствующих ИБС, сердечной недостаточ-
ности, нарушениях ритма сердца, гипертонической 
болезни, почечной недостаточности, митральном 
и аортальном стенозе, а также инсульте в анамне-
зе. Анестезия должна обеспечивать эффективную 
антиноцицептивную защиту во время операции 
и создавать условия для быстрой реабилитации 
и ранней активизации пациента в послеоперацион-
ном периоде. Выполнение этих условий обеспечи-
вает неосложненный периоперационный период, 
сокращение продолжительности и стоимости ле-
чения, т. е. выбор метода анестезии влияет на ре-
зультаты лечения.

Учитывая высокий риск развития кардиова-
скулярных и цереброваскулярных осложнений 
при проведении общей анестезии у пациентов 
высокого класса по ASA, в данной ситуации 
предпочтителен выбор методов регионарной 
анестезии.

Реакция организма на операционную травму 
складывается из универсальных реакций: симпа-
тоадреналовой, эндокринно-метаболической и вос-
палительной, которые направлены на сохранение 
и восстановление организма после воздействия 
повреждающего фактора. По мнению Kehlet H. 
(1998 г.), ни один из известных методов общей ане-
стезии в принципе не способен полноценно блоки-
ровать прохождение ноцицептивных импульсов 
ни на спинальном, ни на супраспинальном уровне, 
и не предотвращает развитие ответной реакции 
на хирургический стресс. Регионарная анестезия 
при оперативных вмешательствах на нижних ко-
нечностях обеспечивает прерывание ноцицептив-
ной импульсации на уровне спинного мозга и пери-
ферических нервов, позволяя предотвратить разру-
шительные проявления хирургического стресс-от-
вета, препятствуя центральной сенситизации ней-
ронов задних рогов спинного мозга с феноменом 
«взвинчивания» активности ноцицепторных ней-
ронов и расширению рецепторных полей [31].

Местные анестетики оказывают прямое про-
тивовоспалительное действие как в месте бло-
кады, так и за счет резорбтивного действия [32]. 
Причем местные анестетики, по имеющимся дан-
ным, селективно ингибируют только чрезмерную 
активность провоспалительных и гемостатических 
систем, не нарушая адаптивных реакций [32, 33].

Положительное воздействие регионарных бло-
кад на проявления операционного стресса и те-
чение послеоперационного периода показано 
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многими исследованиями [32—34]. Симпатическая 
блокада анестезируемой конечности приводит к су-
щественному (в 2—3 раза) улучшению микроцирку-
ляции, при котором межтканевая жидкость актив-
но перемещается в просвет лимфатических капил-
ляров. В результате цитокины, биологически ак-
тивные вещества из поврежденных и воспаленных 
тканей, включаются в системный кровоток только 
на уровне грудного лимфатического протока по-
сле биотрансформации (инактивации в лимфати-
ческой системе). Доминирующим трофическим 
эффектом блокад является восстановление и сти-
муляция микроциркуляции с разрешением фаз экс-
судации и усилением репаративно-пролифератив-
ных процессов в воспалении [34, 35]. Регионарная 
анестезия предупреждает развитие всех реакций 
стресс-ответа (симпатоадреналовых, эндокрин-
но-метаболических и воспалительных), а сопут-
ствующий трофический эффект ускоряет процесс 
восстановления.

Подход к лечению больных с СДС должен быть 
мультидисциплинарным и объединять специали-
стов различных профилей: эндокринолог (диабе-
толог), хирург (сосудистая и гнойная хирургия), 
ортопед (подиатр), терапевт, психолог, анестези-
олог-реаниматолог. Усилия всей команды необ-
ходимы для  предоперационного обследования 
и подготовки с целью компенсации сопутствую-
щих заболеваний, коррекции нарушений гомео-
стаза для достижения цели хирургического ле-
чения — сохранения конечности и ее функции. 
Наличие гнойно-некротического очага у большин-
ства пациентов сопровождается декомпенсацией 
СД. Хирургическая обработка гнойно-некротиче-
ского очага представляет собой лечебное меропри-
ятие, способствующее компенсации диабета. В на-
стоящее время оптимальным методом коррекции 
гликемии в периоперационном периоде признан 
метод интенсивной инсулинотерапии, подразуме-
вающий многократное введение инсулина корот-
кого действия и мониторинг гликемии. Пациенты 
должны получать терапию инсулином короткого 
действия не реже 4 (6) раз / сут до стабилизации 
уровня глюкозы крови в пределах 6—10 ммоль / л 
(гликемия натощак 6—7 ммоль / л, через 2 ч после 
еды 9—10 ммоль / л) или терапию пролонгирован-
ным инсулином утром и вечером и инсулином ко-
роткого действия в течение дня.

Часто при оперативных вмешательствах по по-
воду диабетической стопы применяют центральные 
нейроаксиальные блокады (спинальная и эпиду-
ральная анестезия). В настоящее время наблюда-
ется тенденция сокращения применения методов 
нейроаксиальной анестезии и увеличение часто-
ты использования периферических блокад нервов 

и сплетений. Проводниковую анестезию-анальге-
зию выбирают как более безопасную (стабильная 
гемодинамика без гипотонии, нет тяжелых невро-
логических и инфекционных осложнений, таких 
как арахноидит, менингит, эпидуральный абсцесс, 
эпидуральная гематома), наименее инвазивную 
(чем дальше от ЦНС, тем меньше инвазивность ме-
тодики, нет необходимости катетеризации мочево-
го пузыря) и эффективную методику. Увеличилась 
частота периферических блокад потому, что увели-
чилась доля пациентов, вынужденных длительное 
время, в некоторых случаях пожизненно, прини-
мать антикоагулянты (варфарин) и дезагреганты 
(клопидогрель, тиклопидин) продолжительного 
действия. Состояния, требующие длительного при-
менения антикоагулянтов и дезагрегантов:

• вмешательства на сердце в анамнезе (протези-
рование клапанов сердца, коронаропластика, 
стентирование коронарных артерий, АКШ);

• сосудистые шунтирующие операции;
• постоянная форма фибрилляции предсердий;
• лечение посттромбофлебитического синдрома;
• профилактика тромбозов и тромбоэмболий 

у онкологических больных.
Применение нейроаксиальных блокад в экс-

тренном и срочном порядке у данной категории 
больных невозможно из-за риска развития эпиду-
ральных гематом. По данным Tryba [36], частота 
эпидуральной гематомы составляет 1 : 150 000 эпи-
дуральных и 1 : 220 000 спинальных анестезий Эти 
осложнения развиваются редко, но тяжесть их по-
следствий заставляет отказываться от эффектив-
ного регионарного интра- и послеоперационного 
обезболивания в пользу надежной профилакти-
ки тромботических осложнений. Периферические 
блокады в данном случае являются методом выбо-
ра, но искусством блокад периферических нервов 
владеют не все анестезиологи. Также не всегда име-
ются необходимая аппаратура и расходный матери-
ал, поэтому нередко экстренные и срочные опера-
тивные вмешательства у этой категории больных 
выполняют в условиях общей анестезии.

С учетом высоких рисков периоперационных 
осложнений в этих случаях необходима предопера-
ционная оценка функциональных резервов сердеч-
но-сосудистой системы (ЭХО-КГ: наличие деком-
пенсированных пороков сердца, наличие вегетаций 
на клапанах, если наблюдается синдром системной 
воспалительной реакции, фракция выброса левого 
желудочка, давление в легочной артерии). При от-
сутствии декомпенсированных пороков и фракции 
выброса левого желудочка >40 % общая анестезия 
(комбинированная с интубацией трахеи при опера-
циях более 1 ч или ТВА при операциях менее 1 ч) 
проводится с обязательной симпатомиметической 
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и вазопрессорной поддержкой в интра- и после-
операционном периодах. У пациентов с синдро-
мом диабетической стопы с фракцией выброса 
левого желудочка <40 %, с фиксированным сердеч-
ным выбросом кроме симпатомиметической и ва-
зопрессорной поддержки необходим инвазивный 
мониторинг гемодинамики из-за крайне высокого 
риска интраоперационных осложнений.

Анестезия у пациентов, получающих 
антикоагулянты

В плановой ситуации, в предоперационном пе-
риоде необходим перевод пациентов на низко-
молекулярные гепарины не менее чем за 7 дней 
до операции в случае постоянного приема кло-
пидогреля, не менее 5 сут при приеме варфарина 
и не менее 14 сут в случае применения тиклопи-
дина. Режим замены на низкомолекулярный ге-
парин должен меняться в зависимости от риска 
тромбоза и кровотечения индивидуально у каждо-
го пациента, с учетом особенностей оперативного 
вмешательства.

Выполнение нейроаксиальной блокады безо-
пасно при ПТИ не менее 0,7, МНО<1,5 и количе-
стве тромбоцитов не менее 100×109. МНО < 1,5 
соответствует восстановлению функций сверты-
вающей системы более чем на 40 %. Если во время 
нейроаксиальной пункции или удаления катетера 
МНО было больше 1,5, необходим суточный мони-
торинг неврологического статуса больного.

Нейроаксиальная блокада выполняется при 
МНО не выше 1,5 и не раньше чем через 12 ч после 
последнего введения низкомолекулярного гепари-
на при профилактических дозах низкомолекуляр-
ного гепарина или не раньше чем через 24 ч в слу-
чае применения терапевтической дозы [37—39]. 
Соответственно, удаление эпидурального катетера 
должно производиться при минимальной плаз-
менной концентрации (18—20 ч после последней 
дозы низкомолекулярного гепарина), а следующая 

инъекция НМГ выполняется через 4—6 ч после 
удаления катетера. Определение оптимального 
срока отмены антикоагулянта до выполнения ре-
гионарной анестезии для большинства антикоагу-
лянтов основано на фармакодинамике (см. табл.) 
и анализе клинических наблюдений, в случае при-
менения антагонистов витамина К — на скорости 
синтеза факторов свертывания в печени.

В соответствии с фармакодинамикой гепаринов 
и новых прямых антикоагулянтов: ривароксабана, 
дабигатрана, апиксабана [40] — выполняется ней-
роаксиальная пункция или удаляется эпидураль-
ный катетер по прошествии интервала времени, 
который равен удвоенному периоду полувыведе-
ния антикоагулянта после его последнего введения. 
Период полувыведения препарата зависит от функ-
ции почек. При нормальном клиренсе креатинина 
после двух периодов полураспада активными оста-
ются 25 % введенного препарата, что обеспечивает 
разумный компромисс между риском геморраги-
ческих осложнений и риском тромбоза [41, 42]. 
Срок следующей инъекции антикоагулянта должен 
основываться на времени, которое необходимо 
для формирования стабильного сгустка, сохраня-
ющегося на фоне возобновления антикоагулянтной 
терапии. По мнению Turpie A. G. et al., это время 
составляет 8 ч [43]. Рекомендуют подождать после 
нейроаксиальной пункции или удаления эпиду-
рального катетера интервал времени равный 8 ч 
минуc Tmax. Исходя из этого, для новых оральных 
антикоагулянтов рекомендованы следующие пра-
вила для безопасного проведения нейроаксиальной 
анестезии. На фоне ривароксабана нейроаксиаль-
ная пункция или удаление катетера должны выпол-
няться не ранее 20 ч после последнего приема рива-
роксабана, а последующая доза должна быть при-
нята через 6 ч после удаления катетера. На фоне 
дабигатрана нейроаксиальная пункция или удале-
ние катетера должны выполняться не ранее 36 ч 
после последнего приема препарата, а следующая 

Фармакодинамические свойства антикоагулянтов у пациентов с нормальным клиренсом креатинина

Препарат Время полувыведения, Т1⁄2 (ч) Время достижения максимального 
терапевтического эффекта, Tmax (ч)

Гепарин в/в 1–2 Немедленно
Гепарин п/к 8–12 2–2,5
Фраксипарин (Надропарин) п/к 2–4 3–4
Клексан (эноксапарин) п/к 4–7 3–4
Фондапаринукс (Арикстра) per os 17–20 1–2
Дабигатран (прадакса) per os 14–17 2–4
Ривароксабан (ксарелто) per os 7–9 2–4
Апиксабан per os 8–15 1,5–3,5
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доза должна быть принята не раньше чем через 12 ч 
после удаления катетера.

Рекомендуется соблюдать указанные рекомен-
дации и при проведении периферических блокад 
нервов и сплетений, особенно если перифериче-
ская блокада выполняется в области, в которой 
невозможна (при необходимости) компрессия мяг-
ких тканей.

Выбор метода регионарной анестезии

При отсутствии противопоказаний, централь-
ные нейроаксиальные блокады с пролонгирован-
ной на послеоперационный период анальгезией 
у больных с СДС традиционно использовались 
при наиболее травматичных операциях — ампу-
тациях бедра или голени.

Внедрение в  анестезиологическую практи-
ку современных средств идентификации нервов 
и сплетений, одноразовых расходных материалов 
для проводниковой анестезии способствовало 
широкому распространению проводниковых ме-
тодик. За рубежом количество периферических 
блокад увеличивается в последние годы, особенно 
в ортопедической амбулаторной хирургии и дет-
ской амбулаторной хирургии [44, 40].

В отделе ран и раневых инфекций Института 
хирургии им. А. В. Вишневского при хирургиче-
ском лечении СДС в 2007 г. регионарная анестезия 
применялась в 40 % случаев от общего количества 
анестезий, 26 % этих регионарных блокад составля-
ла проводниковая анестезия. В 2013 г. в структуре 
анестезий у больных с СДС доля методов реги-
онарной анестезии возросла до 85 %, из которых 
в 70 % случаев применялись проводниковые бло-
кады. Таким образом, в течение 7 лет проводнико-
вые блокады у больных с гнойно-некротическими 
формами СДС стали применяться в 2 с лишним 
раза чаще.

Абсолютными противопоказаниями к прове-
дению проводниковой и плексусной анестезии 
считаем наличие инфекционного процесса в зоне 
выполнения блокады. Относительными противо-
показаниями являются шок, септицемия.

Особенностью лечения больных с гнойно-не-
кротическими формами СДС является необхо-
димость выполнения повторных хирургических 
вмешательств (многократные санации гнойного 
очага с последующей многоэтапной пластикой). 
Характер оперативных вмешательств при СДС 
может быть различным:

малотравматичные — операции на мягких тка-
нях (вскрытие флегмоны, абсцесса, некрэктомии) 
и костях дистальных отделов стопы (резекция 
пальцев, резекция плюсневых костей);

операции средней травматичности — сосуди-
стые шунтирующие на бедренно-подколенном сег-
менте, выполняемые с целью реваскуляризации 
нижней конечности при нейроишемической форме 
СДС, реконструктивные операции на стопе;

высокотравматичные вмешательства — ампу-
тации на уровне голени и бедра, резекция стопы.

Проксимальная блокада седалищного нерва 
в сочетании с блокадой поясничного сплетения 
обеспечивает адекватную анестезию всей ниж-
ней конечности. Блокада поясничного сплетения 
у больных с диабетической стопой применяется 
редко, поскольку большинство оперативных вме-
шательств выполняют ниже коленного сустава 
и предпочтение отдается более безопасной ане-
стезии бедренного нерва или его конечных ветвей. 
Кроме того, возможные осложнения поясничной 
блокады достаточно тяжелы и многочисленны, а ее 
применение на фоне антикоагулянтов и дезагре-
гантов требует выполнения рекомендаций, пред-
ложенных для нейроаксиальных блокад.

Метод проводниковой анестезии выбирается 
в зависимости от области операции и зоны ин-
нервации соответствующих нервов. Операции 
на бедре и коленном суставе предполагают вы-
полнение блокады седалищного, бедренного, на-
ружного кожного и запирательного нервов.

Блокада седалищного и бедренного нервов обе-
спечивает анестезию конечности ниже уровня ко-
ленного сустава. Дополнительная блокада запи-
рательного и наружного кожного нервов позво-
ляет оперировать на протяжении всей нижней 
конечности.

При оперативных вмешательствах в области 
стопы при любом состоянии больного эффектив-
ную антиноцицептивную защиту с отсутствием 
или минимальным влиянием на жизненно важные 
функциональные системы обеспечивает прово-
дниковая блокада конечных ветвей седалищного 
и бедренного нервов в области голеностопного 
сустава, которая может выполняться при помощи 
обычной иглы и шприца с раствором анестетика.

Проксимальные проводниковые блокады обе-
спечивают сенсорную и моторную блокаду боль-
шего сегмента конечности, при этом практиче-
ски не оказывают влияния на функции сердечно- 
сосудистой, дыхательной и эндокринной систем. 
Технически проводниковые блокады выше голе-
ностопного сустава требуют дополнительного обо-
рудования для идентификации нервных стволов 
(УЗ-аппарат, нейростимулятор), расходные ма-
териалы для доставки анестетика к нерву (сти-
муляционные иглы необходимых размеров, ка-
тетеры для длительной проводниковой анальге-
зии), на их выполнение затрачивается чуть больше 
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времени, но получаемый в итоге результат — эф-
фективная анестезия и продленная анальгезия —
окупает необходимые затраты.

Методики проводниковой  
анестезии / анальгезии

В настоящее время существуют два способа 
точного подведения иглы к нервным стволам: сти-
муляционный и с помощью ультразвуковой на-
вигации. Стимуляционный метод подразумевает 
использование нейростимулятора и специальной 
иглы, покрытой токоизолирующим покрытием, 
за исключением ее кончика, так что проводящей 
частью иглы становится только кончик. При про-
движении иглы к нерву импульс тока вызывает 
деполяризацию волокон нерва, приводящую к мы-
шечному сокращению в зоне иннервации, по ин-
тенсивности которого оценивают расположение 
иглы по отношению к нерву.

Эффективность однократного перифериче-
ского блока зависит от нейростимуляционных 
характеристик, к числу которых относятся сила 
тока, длительность импульса, частота стимуляции, 
и расстояние от кончика иглы до нерва. Моторный 
ответ на стимуляцию с заданными параметрами 
(частота, длительность импульса) будет опреде-
ляться величиной силы тока и расстоянием меж-
ду иглой и нервом. Используют обычно длитель-
ность импульса равную 0,1 мс, частоту стимуляции 
1—2 Гц. Появление моторного ответа при длитель-
ности импульса 0,1 мс и силе тока 0,5 мА указывает 
на максимально точное расположение конца иглы 
по отношению к нерву [45]. Частота успешной ане-
стезии приближается к 95—100 % [46, 47]. При силе 
тока выше 0,5 мА увеличивается риск неполной 
или неудачной анестезии.

Ультрасонография является примером техниче-
ского прогресса в сфере анестезиологии, превра-
тившего «слепые» процедуры в визуально контро-
лируемые. Ультрасонография позволяет анестезио-
логу под контролем глаза наблюдать продвижение 
иглы к нерву с учетом наблюдаемых в его окруже-
нии анатомических структур, расположение кон-
чика иглы по отношению к нерву и распростране-
ние местного анестетика вдоль нерва при его инъ-
екции. Визуальный контроль всей манипуляции 
позволяет достичь большей безопасности блокад, 
минимизировать частоту осложнений, выявляет 
варианты анатомии сосудов и нервных проводни-
ков, позволяет за счет точной локализации иглы 
уменьшить объем вводимого анестетика, а значит, 
и риск системной токсичности [48]. Методика про-
водниковых блокад нервов с УЗИ-контролем яв-
ляется и менее инвазивной по сравнению с мето-
дикой поиска нерва посредством стимуляции [49]. 

Согласно приказу № 919н от 15 ноября 2012 г., 
УЗИ-аппараты вошли в стандарт оснащения от-
делений анестезиологии и реанимации. Тормозит 
широкое внедрение в клиническую практику вы-
сокая стоимость оборудования и необходимость 
подготовки анестезиологов (знание ультразвуко-
вой анатомии).

Операции, связанные с удалением фрагмента 
конечности, требуют эффективной интра- и после-
операционной анальгезии и комплексной терапии, 
направленной на предупреждение и лечение фан-
томного болевого синдрома. Периоперационная 
анальгезия в этих случаях осуществляется путем 
катетеризации периневрального простраства. 
На практике используются три варианта выпол-
нения периферической блокады [50]:

1. УЗ -навигация + стимуляционная игла + обыч-
ный катетер;

2. УЗ-навигация + стимуляционная игла + сти-
муляционный катетер;

3. УЗ-навигация + игла + обычный катетер.
По результатам рандомизированного иссле-

дования [50] не выявлено различий в оценке по-
слеоперационной боли и потребности в морфине 
между методиками сочетанного использования 
УЗ-навигации со стимуляционной иглой и стиму-
ляционным катетером и методикой катетериза-
ции под контролем ультразвука без стимуляции. 
Кроме того, с точки зрения авторов исследова-
ния, продленная катетеризация нерва с исполь-
зованием только ультразвука быстрее и дешевле. 
По мнению других исследователей, методики про-
лонгированных блокад периферических нервов 
с использованием УЗ-контроля, но без использо-
вания стимуляции не гарантируют точной уста-
новки катетера из-за отсутствия стимуляционного 
контроля (остается только гидролокация конца ка-
тетера с помощью ультразвука — периневральное 
пространство расширяется при введении раство-
ра 5 % глюкозы). Наибольшую частоту успешных 
блокад, более точное расположение кончика ка-
тетера по отношению к нерву и, соответственно, 
меньший расход местного анестетика отмечают 
при сочетанном применении ультразвука и стиму-
ляционного катетера [51, 52]. Расстояние до нерва 
определяется на основании минимально достаточ-
ной силы тока для получения ответа на стимуля-
цию. По данным Pham Dang C. (2014), появление 
мышечного ответа на стимуляцию 0,5 мА соот-
ветствует расположению кончика катетера на рас-
стоянии 2  мм от нерва, при ответе на стимуляцию 
в 2,5 мА — 6 мм от нерва. По данным того же ав-
тора, наиболее успешные блокады при катетериза-
ции бедренного нерва достигались при получении 
мышечного ответа на силу тока < 1 мА. Майер Г. 
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и Бютнер Й. [51] рекомендуют получать мини-
мальный мышечный ответ при стимуляции от 0,3 
до 0,5 мА и длительности импульса в 0,1 мс, пола-
гая, что при этих параметрах игла (катетер) наибо-
лее близко расположены по отношению к нервно-
му стволу. Большинство авторов совпадают в кате-
горическом отказе добиваться мышечного ответа 
при стимуляции 0,2 мА, т. к. в этом случае конец 
иглы находится в нерве и введение анестетика по-
вредит нерв [51—53].

Длительность продленного послеоперацион-
ного обезболивания определяется сроками после-
операционной реабилитации и колеблется от 3 
до 7 дней. Применяются разные методики после-
операционного обезболивания: инфузия местного 
анестетика через шприцевой насос или эластомер-
ную помпу; болюсное введение местного анестети-
ка 3—4 раза в сут; сочетанное применение болюс-
ного и непрерывного введения местного анестети-
ка в катетер. Появление жалоб на боль после пери-
ода качественной анальгезии возможно вследствие 
дислокации катетера или развития тахифилаксии. 
Повторные отсроченные проверки расположения 
катетера могут выполняться в случае использова-
ния прерывистого послеоперационного лечения 
боли. Появление мышечного ответа на стимуля-
цию через катетер свидетельствует в пользу раз-
вившейся тахифилаксии, если мышечного ответа 
на максимальную стимуляцию нет, то произошла 
дислокация катетера.

Использование стимуляционного катетера по-
зволяет мониторировать расположение кончи-
ка катетера по отношению к нерву. Предлагают 
включить в мониторинг наряду с ЭКГ, пульсо-
ксиметрией, etCO2, НИАД, транскраниальной ок-
симетрией еще и стимуляционный катетер (Pham 
Dang C., 2014).

Наличие дистальной диабетической полиней-
ропатии предполагает быстрое проникновение 
местного анестетика в нерв. Доза местного ане-
стетика, применяемая обычно при блокаде нерва 
или  сплетения, может оказаться избыточной 
для больного с полинейропатией и вызвать ток-
сическое воздействие на нерв. Использование уль-
трасонографии в регионарной анестезии позво-
ляет добиться адекватной анестезии меньшими 
дозами анестетика, что уменьшает проявления 
не только системной, но и местной токсичности 
анестетика.

Осложнения

В литературе описаны случаи неврологических 
осложнений, связанных с выполнением перифе-
рических блокад. Количество неврологических ос-
ложнений, связанных с повреждением нерва иглой, 

составляет 0,019—1,9 % [54—56]. Неврологические 
осложнения, обусловленные повреждением нерва 
со стойким неврологическим дефицитом, встре-
чаются редко. Чаще наблюдаются транзиторные 
нейропатии, связанные с токсическим действием 
анестетика, которые могут быть различной степе-
ни выраженности, но нарушенные функции нерва 
обычно восстанавливаются в течение нескольких 
недель или месяцев.

Выделяют три основных типа повреждений не-
рвов при регионарных периферических блока-
дах: механический, ишемический и химический 
или токсический.

Эндоневральное введение анестетика приво-
дит к резкому повышению давления внутри пучка 
нервных волокон до 700—1900 мм рт. ст. и сопро-
вождается полным прекращением кровообраще-
ния в нерве на 10—15 мин. При эндоневральном 
введении препарата механическое и ишемическое 
повреждение нерва усугубляется токсическим дей-
ствием больших концентраций анестетика. В экс-
периментах [57, 58] доказано, что аппликация 0,5 % 
раствора бупивакаина не повреждает нерв, но эн-
доневральное введение этого раствора вызывает 
аксональную дегенерацию, степень выраженности 
которой увеличивается с ростом концентрации 
анестетика. Доказано токсическое действие 2 % 
раствора лидокаина [57]. Myuers и соавт. отмечают 
способность 2 % лидокаина вызывать ограничен-
ный отек нервной ткани при непосредственном 
контакте с нервом in vitro [59].

Сообщения о нейротоксичности бупивакаи-
на, ропивакаина и левобупивакаина при прово-
дниковых блокадах встречаются в литературе, 
но экспериментальных работ, исследующих вли-
яние различных концентраций этих анестетиков 
на нервную ткань, очень мало [56].

При правильном выполнении регионарных бло-
кад риск развития системных токсических реакций 
крайне низок (менее 0,1 %). Установлено, что глав-
ная причина появления токсических концентра-
ций местного анестетика в крови — это непред-
намеренное внутрисосудистое введение местного 
анестетика [59].

При выборе того или иного метода регионарной 
анестезии необходимо исходить из соотношения 
риска развития осложнений и преимуществ бло-
кады. Для больного с СДС это соотношение, в по-
давляющем большинстве случаев, складывается 
в пользу периферических проводниковых блокад. 
Клинические проявления диабетической дисталь-
ной полинейропатии могут отличаться по степени 
выраженности. В тяжелых случаях поражение ве-
гетативных, сенсорных и двигательных волокон 
нерва клинически проявляется в виде гипостезии 
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нижней конечности по типу «носков». В ситуациях 
с исходным неврологическим дефицитом конеч-
ности, где планируется периферическая блокада, 
необходимо неврологическое предоперационное 
обследование пациента с обязательной фиксаци-
ей результатов обследования в медицинской до-
кументации [60].

Заключение. Анестезиологическое обеспечение 
хирургического лечения пациентов с синдромом 
диабетической стопы должно максимально пре-
дотвращать негативное воздействие на организм 
операционной агрессии. Особенностью пациентов 
с гнойно-некротическими формами синдрома диа-
бетической стопы является высокий риск развития 
гемодинамических нарушений во время анестезии, 
обусловленных сердечно-сосудистыми заболева-
ниями и нарушениями регуляции сердечно-сосу-
дистой системы вследствие вегетативной нейро-
патии. В связи с этим проведение общей анестезии 
у больных с СДС характеризуется высоким риском 
развития осложнений. У подавляющего большин-
ства пациентов методом выбора является регио-
нарная анестезия. Выбор того или иного метода 
регионарной анестезии у больных с СДС должен 
быть персонифицированным, основанным на оцен-
ке соотношения риска осложнений и преимуществ 
той или иной блокады. Нейроаксиальные блокады 
могут применяться при отсутствии противопоказа-
ний и достаточных резервах сердечно-сосудистой 
системы при оперативных вмешательствах высо-
кой травматичности.

Применение центральных блокад в последние 
годы ограничивается, в связи с высоким риском 
гемодинамической нестабильности, а также тя-
желых инфекционных и неврологических ослож-
нений. Считаем проводниковые блокады отдель-
ных нервов поясничного и крестцового сплетений 
анестезией выбора для больных с СДС благодаря 
высокой эффективности, большей селективности 
и безопасности по сравнению с нейроаксиальны-
ми блокадами и общей анестезией. Проводниковая 
анестезия / анальгезия нижних конечностей у боль-
ных с СДС позитивно влияет на результаты лече-
ния, обеспечивая эффективную антиноцицептив-
ную защиту в периоперационном периоде, способ-
ствуя ранней активизации и быстрой реабилита-
ции пациентов, сокращению продолжительности 
и стоимости лечения.
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