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УДК 617.5 <>-009.7—07

И. А. ОСЕПЯН. А. Г. ЕСАЯН, В. П. АЙВАЗЯН. Н. С. КАЗАРЯН

О ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКЕ СИНДРОМА 
ЗУДЕКА НА СТОПЕ

На основании сходства симптомов при синдроме Зудека на стопе, с одной сто­
роны, облитерирующих и вегетативных заболеваниях нижних конечностей, с другой, 
проведена дифференциальная диагностика между умазанными заболеваниями.

Известно, что наиболее частой локализацией синдрома Зудека яв­
ляется верхняя конечность. Однако поражение этой патологией нижних 
конечностей, в частности стопы, встречается нередко и по своей тяжести 
н длительности течения занимает особое место среди болевых синдро­
мов нижних «онечностей. Сравнительно частое поражение нижних ко­
нечностей синдромом Зудека обусловлено вертикальным положением 
конечности, создающим постоянную нагрузку на сосудистую сеть, боль­
шой подверженностью травмам и фактору холода (переохлаждение, 
ознобление, отморожение), который, воздействуя на сосудистую сеть, 
вызывает ряд рефлекторных реакций, приводящих к множеству нейро- 
гуморальных сдвигов и длительному спазму сосудов. Полиэтиологич- 
ность заболевания и недостаточно выясненный патогенез затрудняют 
диагностику, отражаясь на качестве и тактике лечения.

Распознавание нейродистрофического синдрома Зудека основы­
вается на тщательном анализе жалоб больного, анамнезе заболевания, 
данных объективного исследования и результатов лабораторных и ин­
струментальных исследований. Основными жалобами больных в 1 (на­
чальной) стадии заболевания являются боль и стойкий отек стопы. Ин­
тенсивность болевого синдрома колеблется от ощущения дискомфорта 
до пульсирующих, иногда жгучих болей, не дающих покоя ни днем, ни 
ночью. Появляется массивный отек стопы, особенно ее тыла, который 
длительнее время не спадает, несмотря на интенсивные лечебные .меро­
приятия. К указанным явлениям вспоследствии присоединяется тугопод­
вижность в голеностопном суставе и мелких суставах стопы. Кожа сто­
пы принимает красноватый оттенок, температура .на ощупь повышена, 
появляется гипергидроз, возникают трофические изменения ногтей. 
Болезнь принимает затяжное хроническое течение. Ценным диагности­
ческим методом выявления заболевания как в этой, так и в последую­
щих стадиях является рентгенография костей стопы в сравнении с контр­
латеральной стопой. Рентгенологически в I стадии заболевания уже к 
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3—4-й «неделе обнаруживается пятаистый остеопороз в мелких костях 
стопы. При безуспешном лечении или неправильной постановке диагно­
за болезнь переходит во II (основную) стадию.

Во II стадии (дистрофические изменения, примерно 8—10 недель от 
начала заболевания) болезнь проявляет свое «истинное лицо» (в даль­
нейшем при дифференциальной диагностике имеется в виду II стадия) 
и характеризуется следующими признаками: стойкая тупая боль ною­
щего характера, усиливающаяся при движении и физической нагрузке. 
Возникает гипотрофия мыши, мышечные спазмы, ангиоспазм. Опреде­
ляется припухлость и болезненность в местах прикрепления сухожилий 
к костям, умеренное опухание тыльной стороны столы, голеностопного 
сустава. Кожа стопы цианотично-бледная. Кожа и подкожная клетчат­
ка уплотнены. Имеются выраженные трофические изменения ногтей, 
гипергидроз, гипертрихоз. Даже на ощупь определяется понижение 
кожной температуры. Рентгенологически обнаруживается выраженный 
пятнистый остеопороз костей стопы и дистальных метаэпифизов костей 
голени. Под влиянием лечения или спонтанно болезнь может приоста­
новиться в I или II стадиях, но нередко дистрофический процесс, про­
грессируя, переходит в фазу конечной атрофии—III стадию. Эта стадия 
заболевания характеризуется отсутствием болей, полным исчезнове­
нием отека, сохранением остаточной контрактуры пальцев стопы и голе­
ностопного сустава. Кожа нормального цвета или с бледноватым оттен­
ком. Температура нормальная. Отмечается грубая диффузная атрофия 
кожи и подкожной клетчатки, прощупываются узелки подошвенной фас­
ции стопы по типу Дюпюнтреновокой болезни стопы. Рентгенологически 
имеются признаки гипертрофической атрофии, возможен диффузный 
остеопороз по типу «разжижения» костёй. Кроме того, для распознава­
ния синдрома Зудека на стопе нами успешно применялись методы рео- 
вазографии, электромиографии, капилляроскопии и кожной термомет­
рии. Результаты сравнительного исследования указанными методами 
больной и здоровой контрлатеральной конечности соответствовали кли­
ническим изменениям и являлись подспорьем в диагностике и динами­
ческом контроле при лечении больных с синдромом Зудека на стопе. 
Анализ биохимических и общеклинических показателей крови и мочи 
выраженных специфических изменений при данном заболевании не вы­
явил.

С целью предотвращения диагностических ошибок мы сочли целесо­
образным провести дифференциальную диагностику с некоторыми рас­
пространенными заболеваниями, имеющими много общих симптомов с 
синдромом Зудека на стопе (таблица).

Облитерирующими заболеваниями нижних конечностей в основном 
болеют мужчины, а синдромом Зудека՛—одинаково равно лица обоего 
пола, чаще в пожилом и старческом возрасте. При синдроме Зудека в 
подавляющем большинстве случаев имеется четкая причина заболева­
ния, в то время как при облитерирующих заболеваниях нижних конеч- 
ностей болезнь начинается исподволь. Боли при облитерирующих забо­
леваниях конечностей ослабляются или прекращаются в покое, в верти-
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Т а бл и ца

Симптомы

Патология

синдром Зудека 
на стопе 

(П стадия)

облитерирую­
щий эн дар те­
рпит нижних 
конечностей

облитерирую­
щий атероскле 

роз нижних 
конечностей

вегетативный 
неврит(поли­

неврит)

Боль ноющая, стойкая острая, посто 
явная

ноющая, по­
стоянная

1
1 интенсивная
* постоянная

Цвет кожных 
>покровов

от красно-голубо­
го до цианотич­
но-бледного

бледность, 
синюшность

нормальный, 
реже сине­
багровый

цианотичный

Отек выраженный отсутствует отсутствует выраженный

•Состояние 
мышц

| атрофия атрофия атрофия атрофия

Вегетативные 
нарушения

гипергидроз, ги­
пертрихоз. ги­
перкератоз, иног­
да феномен ре­
перкуссии

сухость ко­
жи, гиперке­
ратоз, пиг­
ментация ко­
жи

сухость кчжи сухость кожи, 
пи! ментация. ги­
перкератоз, фено­
мен реперкуссик

Температура 
кожных покро­

вов

чаще повы­
шена

понижена нет выражен­
ной законо­
мерности

понижена

Пульс на арте­
риях стопы

нормальный или 
ослабленный

не определяет­
ся или ослаб­
лен

не определяет­
ся или ослаб­
лен

ослаблен

Пульс на ма­
гистральных 
артериях

нормальный нормальный 
или ослаблен­
ный

ослаблен или 
не определяет­
ся

нормальный

Наличие пере­
межающейся 
хромоты

отсутствует имеет место имеет место отсутствует

Артериальный 
кровот ок

спазм артерий от спазма

до выключе­
ния отрезка 
магистральной 
артерии

утолщение со­
судистой стен­
ки

утолщение со­
судистой стен­
ки

Изменения со 
.стороны костей

выражен, пятни­
стый остеопороз

в основном 
диффузный 
остеопороз

кольцеобраз­
ные и точеч­
ные изменения 
в плюсневых 
костях

диффузный осте­
опороз

кальном положении конечностей, а при синдроме Зудека на стопе не 
зависят от положения конечности. Наличие симптома перемежаю­
щейся хромоты, отсутствие или стойкое ослабление пульса являются 
характерными признаками облитерирующих заболеваний нижних ко­
нечностей, которые не встречаются при синдроме Зудека. Рентгеноло-
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гически пятнистый остеопороз костей пораженной стопы является одним 
из основных признаков в распознавании синдрома Зудека, в то время 
как при облитерирующих заболеваниях конечностей подобная картина 
встречается нечасто Если для облитерирующего эндартернита и ате­
росклероза нижних конечностей характерно наличие на артериограм­
мах выключения дистального или проксимального отрезка магистраль­
ных артерий, то при синдроме Зудека итмечается только их равномер­
ное сужение. Весьма /характерным признаком при рентгенографии яв­
ляется наличие у больных с облитерирующим атеросклерозом кольце­
образных и точечных дистрофических изменений в развилке первой и 
второй плюсневых костей [1].

Хотя у больных с синдромом Зудека на стопе и у больных, страдаю­
щих вегетативным невритом, жалобы и клиническая картина почти 
аналогичны, тем не менее при детальном изучении их можно выявить 
определенные особенности. Во-первык, у всех больных с вегетативным 
полиневритом боли и вегетативные нарушения распространяются на 
соседние с пораженным участки, нередко и на отдаленные сегменты, а 
иногда и на половину тела. Как уже отмечалось, при синдроме Зуде­
ка на стопе распространение процесса на отдаленные сегменты имеет 
характер реперкуссии, передается обычно на конт.рлатералньую ко­
нечность н не является характерным признаком этого заболевания. 
Если боль при синдроме Зудека после I стадии постепенно уменьшается 
и в III стадии практически исчезает, то при вегетативных полиневритах 
боли имеют стойкий характер, часто необратимы, болезнь тянется дол­
гие годы. И, наконец, характерная рентгенологическая картина при син­
дроме Зудека на стопе вносит ясность в дифференциальную диагно­
стику.

В заключение следует подчеркнуть, что несмотря на полиэтиологич- 
ность заболевания, затрудняющую диагностику синдрома Зудека на 
стопе, его нетрудно распознать с помощью комплексного применения 
диагностических методов с учетом анамнеза и клиники.
НИИ травматологии и ортопедии

им. проф. X. А. Петросяна Поступила 17/11 1985 г.

Ի. Ա. ՀՈՍԵՓՑԱՆ, Ա. Գ. ևՍԱՅԱՆ, Վ. «I. ԱՅՎՍՋՅԱՆ, Վ. Ս. ՂԱԶԱՐ9ԱՆ

ՈՏՔԻ ԹԱԹԻ 9.ՈԻԴԵԿԻ ՀԱՄԱԽՏԱՆԻՇԻ ՏԱՐՈԵՐԱԿԻ9 ԴԻԱԳՆՈՍՏԻԿԱՅԻ ՄԱՍԻՆ

Հաշվի առնելով ստորին վերջույթների օբլիտերացնող և վեգետատիվ հի­
վանդությունների և Տ,ուդեկի սինդրոմի ախտանիշների նմանությունը, հեղինակ­
ները, ելնելով այդ հիվանդությունների կլինիկական տվյալներից, անց են կաց­
րել տարբերակիչ ախտորոշում նրանց միջև։

I. A. HOVSEPIAN, А. 0. YESAYAN, V. Ր. AYVAZIAN'. V. Տ. GHAZARIAN

ON DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF SUDECK’S SYNDROME ON THE 
FOOT ֊

Based on the cllnlco-laboratory investigations the differential diagno­
sis between the Sudeck's syndrome and obliterating and vegetative dise­
ases of the lower extremities has been carried out.
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НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ БИОХИМИЧЕСКОГО
ИССЛЕДОВАНИЯ КРОВИ БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ 

ПАНКРЕАТИТОМ
Изучение ряда тестов белкового, липидного и углеводного обменов, а также ряда 

ферментов я показателей гемостаза у больных хроническим панкреатитом выявило՛ 
диагностическую ценность определения серо- и уроамилазы, A/К индекса и сахарных 
нагрузок.

Диагностика хронического панкреатита остается одной из наиболее 
сложных проблем клинической медицины [1—5]. При панкреатитах 
вследствие нарушения физиологической функции железы развиваются 
изменения в различных звеньях обменного процесса [6—11], и поэтому 
при диагностике определенное значение приобретает биохимическое 
исследование крови больных. В работе представлены результаты изу­
чения ряда тестов белкового, липидного и углеводного обменов, а так­
же ряда ферментов в показателей гемостаза. Обследовано 160 больных 
хроническим панкреатитом, сочетающимся с заболеваниями желудоч­
но-кишечного тракта. Больные были подразделены на 9 групп: хрони­
ческий панкреатит (ХП), хронический рецидивирующий панкреатит 
(ХРП), хронический холецистопанкреатит (ХХП), хронический реци­

дивирующий холепанкреатит (ХРХП), хронический гепатопанкреатит 
(ХГП), хронический панкреатит с язвенной болезнью (ХП+ЯБ), хро­
нический панкреатит с хроническим энтероколитом (ХП+ХЭ), хрони­
ческий панкреатит с хроническим гастритом и энтероколитом (ХП + 
ХГа+ХЭ). Исследовались активность амилазы (уро- и серо-), липазы 
крови, гамма-глютамилтранспептидазы (у-ГТП), содержание глюкозы и 
гликемические кривые, общий белок и белковые фракции, креатинин, 
альбумнн/глобулиновый (А/Г) и альбумин/креатининовый (A/К) индек­
сы, билирубин, холестерин, р-липопротеиды, щелочная фосфатаза, 
трансаминазы, фибриноген, протромбин, толерантность плазмы к ге­
парину, фибринолитическая активность крови. Все показатели рассма­
тривались при поступлении и после лечения.

Исследование белкового обмена до лечения выявило снижение со­
держания общего белка сыворотки у 60,4% всех исследуемых. Преде­
лы колебаний содержания общего белка в 89% случаев составляли 61— 
70 г/л, в 11%—ниже 60 г/л. Увеличение глобулиновых фракций сопро­
вождалось недостоверным снижением А/Г коэффициента, который до 
лечения составлял: при ХРП—0,5, при ХГП—0,6, при ХП+ЯБ—1,1, при
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