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Резюме
Сахарный диабет является одним из самых распространенных хронических заболеваний. Причиной поражения ниж-
них конечностей при сахарном диабете 2 типа являются не только широко изученные ангиопатии и диабетическая 
полинейропатия, но и другие факторы риска. Среди них пожилой возраст, ожирение, инволютивные гормональные 
расстройства, снижение иммунной защиты и др. Данные состояния в свою очередь играют ключевую роль в форми-
ровании тяжелых коморбидных заболеваний нижних конечностей, рассмотренных в обзоре: хроническая венозная 
болезнь, нарушения кожной микроциркуляции в нижних конечностях, заболевания кожи, поражение мышечно-ске-
летной системы и суставной синдром. Сочетание сахарного диабета 2 типа и рассмотренных в обзоре коморбидных 
заболеваний представляется особо значимым для проведения научных исследований и поиска оптимальных путей 
ведения таких больных.  
Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, хроническая венозная болезнь, кожная микроциркуляция, суставной 
синдром

Для цитирования: Корнева К.Г., Стронгин Л.Г., Пиманкина М.С., Грунина Е.А., Сазанова Н.М., Шлякова А.А. Сахарный 
диабет 2 типа и ассоциированные заболевания нижних конечностей, Уральский медицинский журнал, №08 (191) 2020, 
с. 33 - 41, DOI 10.25694/URMJ.2020.08.09

Summary 
Diabetes is one of the most common chronic diseases. The cause of lower limb damage in type 2 diabetes is not only widely 
studied angiopathies and diabetic polyneuropathy, but also other risk factors. These include old age, obesity, involutive 
hormonal disorders, decreased immune protection, and others. These conditions, in turn, play a key role in the formation 
of severe comorbid diseases of the lower extremities, considered in the review: chronic venous disease, disorders of skin 
microcirculation in the lower extremities, skin diseases, damage to the musculoskeletal system and joint syndrome. The 
combination of type 2 diabetes mellitus and comorbid diseases considered in the review is particularly significant for 
conducting scientific research and searching for optimal ways to manage of such patients.
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Введение
Сахарный диабет (СД) – одно из самых распростра-

ненных хронических заболеваний. По данным Междуна-
родной Федерации Диабета, в 2019 г. зарегистрировано 
463 миллиона пациентов с СД в возрасте 20-79 лет, а к 
2045 г. количество больных возрастет до 700 млн. че-
ловек. Подавляющее большинство – это пациенты с са-

харным диабетом 2 типа (СД 2 типа) [1]. Общая распро-
странённость СД 2 типа к 2018 г. по данным Российского 
национального регистра составила 4 237 291 человек 
(92% от общего количества пациентов с сахарным диа-
бетом) [2] . Нижние конечности часто страдают при СД. 
Известно, что ангиопатии и диабетическая полинейропа-
тия (ДПН) являются непосредственным следствием СД 
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и ярко проявляются в виде синдрома «диабетической 
стопы» (СДС). Однако причиной поражения нижних ко-
нечностей при СД 2 типа являются не только они. При-
сущие большинству больных СД 2 типа пожилой возраст, 
ожирение, инволютивные гормональные расстройства, 
снижение иммунной защиты и др. одновременно являют-
ся факторами риска целого ряда коморбидных заболева-
ний нижних конечностей. В их числе: деформирующий 
остеоартроз, хроническая венозная болезнь, заболевания 
кожи и др. Составляя проблему лечения таких больных 
на практике, они, тем не менее, в значительной мере оста-
ются в тени научных исследований. 

Хроническая венозная болезнь
Факторы риска развития хронической венозной 

болезни (ХВБ) общеизвестны. К ним относятся воз-
раст, женский пол, ожирение, наследственность [3]. СД 
2 типа – заболевание, характерное для людей среднего и 
пожилого возраста; кроме того подавляющие большин-
ство пациентов имеют избыточный вес. Выявлена тесная 
корреляция между наличием ожирения и тяжестью ХВБ. 
Пациенты с индексом массы тела (ИМТ) более 30 кг/м2 
достоверно чаще имеют более тяжелый, 3-4 класс ХВБ по 
классификации CEAP [4]. ХВБ и СД 2 типа являются не 
только широко распространенными, но и взаимно отяго-
щающими патологиями. По данным исследований, среди 
пациентов с ХВБ в 15-46% случаев сопутствовал СД 2 
типа [5,6]. У пациентов с СД 2 типа гемодинамическая 
несостоятельность глубоких вен встречается значительно 
чаще, чем в общей популяции [7]. Было показано, что па-
циенты с СД 2 типа имели более тяжелые формы ХВБ [8]. 

При СД 2 типа кроме неспецифических факторов 
риска, характерных для общей популяции, наблюдают-
ся еще и дополнительные, ассоциированные с заболе-
ванием специфические факторы, которые существенно 
утяжеляют течение ХВБ. К их числу можно отнести на-
личие хронической гипергликемии, а также осложнения 
диабета, такие как ДПН, диабетическая макроангиопатия 
(ДМАП) и микроангиопатия. Дополнительными неблаго-
приятными факторами нормального функционирования 
венозного оттока могут быть снижение насосной функ-
ции сердца. При СД 2 типа патология сердечно-сосуди-
стой системы связана не только с наличием ишемической 
болезни сердца (ИБС) и артериальной гипертензии (АГ), 
но и с морфологическими и структурными изменениями 
миокарда – диабетической кардиомиопатией [9]. 

При наличии СД 2 типа даже в стадии компенсации 
вероятность закрытия венозной трофической язвы сни-
жается в 8 раз [10]. Длительное заживление язвенных де-
фектов при СД 2 типа в основном связывают с синдромом 
СДС, обусловленным наличием ДПН и ДМАП.  Однако, 
анализ клинических данных показал, что ХВБ является 
независимым фактором, ухудшающим процесс заживле-
ния трофических язв [10, 11]. Нарушение иннервации вен 
при ДПН ведет к снижению сосудистого тонуса и дегене-
ративным изменениям мышечно-эластического каркаса 
сосудистой стенки. Деструктивные изменения нервного 
волокна ассоциируются с сегментарным поражением ве-

нозных сосудов при морфологическом исследовании. У 
пациентов с СД 2 типа, осложненным ДПН, было выявле-
но более высокое давление в венозной системе, которое 
коррелировало с тяжестью ДПН и количеством артерио-
венозных шунтов [34]. Поражение двигательных воло-
кон нижних конечностей ассоциируется с более тяжелой 
степенью ХВБ при СД 2 типа [12,13]. Снижение тонуса 
венозной стенки и в целом нарушение работы мышечно-
венозной помпы приводит к несостоятельности венозных 
клапанов, усугубляя и трофические нарушения кожи [14]. 
Кроме того, негативное действие ДПН может проявлять-
ся в уменьшении болевых ощущений. Такие пациенты 
длительное время могут не обращаться за медицинской 
помощью, что впоследствии существенно ухудшает ис-
ходы лечения. У пациентов с СД 2 типа преобладают 
отечный синдром и трофические изменения нижних 
конечностей. У пациентов без сопутствующего СД ве-
дущими клиническими синдромами являются болевой 
и варикозные изменения [13]. В условиях ДМАП проис-
ходит увеличение количества артерио-венозных шунтов 
в обход капиллярного русла, что способствует ишемии 
обедненных капиллярным кровотоком участков. Застой в 
микроциркуляторном звене повышает гидростатическое 
давление, увеличивая тяжесть клапанной недостаточно-
сти и отечного синдрома [15,16]. 

В настоящее время опубликовано небольшое коли-
чество научных работ, посвященных изучению особен-
ностей течения ХВБ у пациентов с СД 2 типа.  Больших 
планомерных научных исследований по данной тематике 
практически не проводилось. Таким образом, требуются 
дополнительные систематизированные исследования, по-
священные венозной патологии у СД 2 типа, способные 
дополнить существующие представления о комплексном 
поражении нижних конечностей в рамках такого тяжёло-
го заболевания.

Нарушения кожной микроциркуляции в 
нижних конечностях

Микроангиопатия сосудов кожи по аналогии с диа-
бетической ретинопатией и нефропатией в последние 
годы является предметом обсуждения. При ХВБ часто 
поражается микроциркуляторное русло (МЦР). Именно 
расстройства в МЦР определяют тяжесть трофических 
нарушений, нарастающих по мере прогрессирования 
ХВБ. Результаты лазерной допплеровской флоуметрии 
(ЛДФ) при сравнении пациентов с ХВБ с сопутствующим 
СД 2 типа и без него показали нарушение перфузии ниж-
них конечностей в виде снижения тонуса прекапилляров, 
венозного стаза и активации артерио-венозных анастомо-
зов в группе пациентов с сочетанной патологией [16,17]. 

Эндотелиальная дисфункция при СД 2 типа явля-
ется одной из причин нарушения МЦР кожи. Хрониче-
ская гипергликемия и инсулинорезистентность приводят 
к увеличению секреции вазоконстрикторов и снижению 
вазодилататоров, усилению пролиферативного потенци-
ала и секреции провоспалительных цитокинов. В итоге 
изменения в микрососудах кожи характеризуются от-
носительным преобладанием сосудистого спазма, повы-
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шением проницаемости базальной мембраны, гиперко-
агуляцией с образованием микротромбов, нарушением 
процессов пролиферации. Структурные аномалии сосу-
дистой стенки препятствуют нормальному пассажу кис-
лорода и нутриентов из кровотока в ткани, а также могут 
нарушать вазомоторику, делая сосуд более ригидным и 
неспособным к вазодилятации [18].  

Анализ пациентов с облитерирующим атеросклеро-
зом артерий нижних конечностей  (ОАНК) показал нали-
чие более выраженной капиллярной ишемии по показа-
телю пиковой капиллярной скорости у пациентов с СД 2 
типа в сравнении с пациентами без диабета и контроль-
ной группой [19]. Пациенты с СД 2 типа и ОАНК имели 
значительное снижение эндотелий зависимой вазодиля-
тации МЦР в стопах в сравнении с аналогичными паци-
ентами без СД 2 типа [20]. Результаты ультразвуковой 
допплерографии тыльной артерии стопы и подошвенной 
артерии большого пальца стопы показали статистически 
значимое снижение пиковой систолической скорости, 
конечной диастолической скорости, средней скорости, 
а также пульсового индекса и индекса резистентности в 
группе пациентов с СД 2 типа даже в отсутствии ОАНК 
[21]. У пациентов с ОАНК и ДПН наблюдалось только 
частичное улучшение микрососудистой функции после 
реваскуляризации нижних конечностей, что подчерки-
вает патогенетический вклад ДПН в микрососудистую 
дисфункцию [22].  Симпатическая денервация при диа-
бетической автономной нейропатии приводит к потери 
ауторегуляции сосудистого тонуса и раскрытию артерио-
венозных шунтов, увеличению шунтового кровотока и 
формированию синдрома “обкрадывания” капиллярного 
кровотока. В условиях капиллярной гипоперфузии на-
блюдается гипоксия тканей, способствующая как образо-
ванию новых, так и замедлению заживления имеющихся 
диабетических язв [22]. Постуральная вазоконстрикция 
при ДПН недостаточна, что является одной из причин 
формирования отеков и гипоперфузии тканей нижних 
конечностей [23]. Реактивная гиперемия считается важ-
ным показателем компенсаторных возможностей МЦР 
в условиях, требующих повышенного кровообращения, 
например, травма или инфекция. В ряде работ было по-
казано негативное воздействие ДПН на проявления ре-
активной гиперемии. Наличие ДПН у пациентов с СД 
2  типа ухудшает эндотелий-зависимую вазодилатацию 
микрососудов кожи нижних конечностей, оцененную с 
помощью метода ЛДФ после ионофореза ацетилхолина 
[23].  Исследование МЦР кожи стоп в ответ на сосудо-
суживающие и сосудорасширяющие стимулы показало, 
что микроваскулярная дисфункция наиболее выражена в 
группе пациентов с СД 2 типа и ДПН, чем в группе паци-
ентов СД 2 типа без осложнений и контрольной группе 
[24]. Микрососудистая адаптированная реакция сосудов 
подошвенной поверхности кожи большого пальца стопы 
в ответ на локальное тепловое воздействие у пациентов с 
СД 2 типа и ДПН отличается недостаточной гиперемиче-
ской тепловой реактивностью и вазоконстрикторным от-
ветом на последующее снижение температуры в сравне-
нии со здоровыми лицами [25]. Систематический обзор 

13 исследований, включавший 857 пациентов, показал 
значительное снижение кожной микрососудистой реак-
ции на локальную термическую гиперемию у пациентов 
с СД 2 типа.  Однако анализ подгрупп не выявил разли-
чий между типом и длительностью диабета, а также дру-
гими факторами. Это доказывает тот факт, что сахарный 
диабет сам по себе вызывает дисфункцию микрососудов 
[26]. 

Морфологические изменения кожи стопы у пациен-
тов с СД 2 типа имеют свои особенности. Исследования 
подтверждают, что толщина эпидермиса подошвенной 
поверхности стопы была на 15% меньше у пациентов с 
СД 2 типа и трофическими язвами, на 9% меньше у паци-
ентов с СД 2 типа и ДПН и на 6% меньше у пациентов с 
СД 2 типа без осложнений в сравнении с аналогичными 
пациентами без СД 2 типа.  Толщина и жесткость мяг-
ких тканей подошвенной поверхности стопы была более 
выражена во всех подгруппах пациентов с СД 2 типа в 
сравнении со здоровыми лицами, особенно в подгруппах 
с трофическими язвами и ДПН. Такие изменения увели-
чивают риск нарушения целостности кожи и способству-
ют формированию язвенных дефектов и других гнойно-
некротических проявлений [27]. В исследовании Chao с 
соавторами при обследовании трех групп пациентов с СД 
2 типа и ДПН и трофическими язвами стоп, с СД 2 типа 
без ДПН и группы здоровых лиц было обнаружено, что 
в 1 подгруппе толщина эпидермального слоя стопы была 
меньше на 16,5%, во 2 группе – на 7,2% в сравнении со 
здоровыми обследуемыми [28]. 

Таким образом, у пациентов с СД 2 типа наблюда-
ются значительные изменения в МЦР нижних конечно-
стей, связанные с микроангиопатией и ДПН, и усугубля-
ются при наличии ДМАП. Кроме того, при повышении 
потребности в кровоснабжении в условиях стрессовых 
ситуаций зоны дистальных отделов нижних конечностей 
сохраняются функционально ишемическими [29]. В на-
стоящее время нарушения в МЦР в нижних конечностях 
при СД 2 типа остается предметом исследований. Не раз-
работаны стандартизованные методики, позволяющие 
определить пороговые значения местного микрососуди-
стого кровотока, или неинвазивные валидные тесты для 
оценки состояния нейропатии на уровне не только круп-
ных, но и мелких дермальных нервных волокон. Подоб-
ные методы обследования больных СД 2 типа помогут 
оценить степень жизнеспособности тканей, что влияет 
на скорость формирования и заживления диабетических 
язв.   

Изменения кожи нижних конечностей
При хронической гипергликемии в клетках кожи 

наблюдается накопление конечных продуктов гликиро-
вания, что оказывает прямое повреждающее действие, 
вызывая изменения в синтезе белков, пролиферации и 
миграции кератоцитов и фибробластов [30]. Изменения 
клеточного метаболизма в коже способствуют развитию 
эндотелиальной дисфункции на уровне МЦР, снижению 
продукции эндогенного вазодилататора – оксида азота, 
индукции перекисного окисления конечных продуктов 



36

терапия

№08 (191) июль 2020 СБОрНиК СтатеЙ

гликирования, повышенному образованию цитокинов, 
подавлению эпидермального фактора роста и регенера-
ции кожи [31, 32]. 

Выделяют следующие группы диабет-ассоции-
рованных поражений кожи: кожные проявления СД, 
ассоциированные с метаболическими, васкулярными, 
неврологическими или иммунными нарушениями (диа-
бетическая склеродерма, черный акантоз, диабетическое 
утолщение кожи, ограничение подвижности суставов и  
склеродермоподобный синдром, эруптивные ксантомы, 
бактериальные и грибковые кожные инфекции, диабети-
ческие язвы) и заболевания, ассоциированные с СД, па-
тогенез которых не ясен (липоидный некробиоз, кольце-
видная гранулема, диабетический пузырь, диабетическая 
дермопатия, кожный зуд) [33,34].

При СД 2 типа наиболее часто встречаются следу-
ющие изменений кожи: выпадение волос на ногах 185 
(90,2%), сухость кожи стоп (82%), ангидроз стоп (79%), 
трещины кожи (66,3%), язвы подошвы (39%), онихоми-
коз (80,5%).  Потеря волос на ногах, сухость кожи и тре-
щины наблюдается при начальных стадиях ДПН. Более 
тяжелые поражения кожи коррелируют с длительностью 
диабета, плохим гликемическим контролем и ношением 
ненадлежащей обуви [35]. Систематический обзор рандо-
мизированных контролируемых и нерандомизированных 
исследований с параллельной группой сравнения также 
подтвердил, что интенсивный гликемический контроль, 
домашний мониторинг температуры кожи нижних конеч-
ностей и ношение ортопедической обуви эффективны 
в плане профилактики или предотвращения рецидивов 
язвенных дефектов стоп [36]. Дисфункция потовых же-
лез стопы клинически проявляется сухостью кожи, анги-
дрозом и формированием трещин кожи. Такие пациенты 
имеют высокий риск развития язвенных дефектов стопы. 
В нескольких работах была исследована взаимосвязь тя-
жести ДПН и функции потовых желез, оцененной с помо-
щью теста электрохимической судомоторной проводимо-
сти. Пациенты с СД 2 типа имели дисфункцию потовых 
желез в 29-68% случаев. Наблюдалась положительная 
корреляция дисфункции потовых желез с длительно-
стью диабета, тяжестью ДПН, плохим гликемическим 
контролем [37-39]. Было показано, что ежегодная потеря 
внутриэпидермальной плотности нервных волокон кожи 
дистальной части нижней конечности была значительно 
выше у пациентов с СД 2 типа в сравнении с аналогич-
ной группой без диабета и не зависела от степени тяже-
сти ДПН и уровня компенсации гликемического контроля 
[40]. СД 2 типа связан со значительным снижением кож-
ной микроциркуляции, оцененной методом ЛДФ.  Ми-
крососудистый ответ на локальный нагрев кожи был сни-
жен у пациентов с диабетом по сравнению со здоровыми 
участниками контроля - 0,78 стандартизованной средней 
разницы [28]. 

Симптомы поражения кожи нижних конечностей 
при СД 2 типа многообразны. В целом те или иные кож-
ные изменения встречаются примерно у 30% пациентов 
с СД [41]. Основные кожные симптомы включают тро-
фические язвы, бактериальные и грибковые поражения 

кожи. Бактериальная инфекция часто сопутствуют СД 
[42]. Золотистый стафилококк обычно приводит к вос-
палительному поражению кожи и язвам стопы, фолли-
кулиту, абсцессу и контагиозному импетиго [42]. Паци-
енты с такими рецидивирующими инфекциями должны 
быть обследованы для исключения СД. Малые пустулы 
на волосяных фолликулах характеризуют фолликулит. 
Абсцессы проявляются флуктуирующими болезненными 
теплыми и красными утолщенными узлами. Импетиго 
контагиоза – это бактериальная суперинфекция, вызван-
ная золотистым стафилококком и/или бета-гемолитиче-
ским стрептококком, клинически характеризующуюся 
желтовато-золотистыми эрозиями [43]. Данные измене-
ния появляются на различных участках кожи, в том числе 
и на коже нижних конечностей. Инвазивные инфекции 
бета-гемолитическим стрептококком наблюдаются до 
30% случаев у пациентов с СД и могут вызывать эктиму. 
Эктима характеризуется небольшими язвами на нижних 
конечностях в теплом климате [44]. Любая эпидермаль-
ная травма при сахарном диабете является предпосылкой 
для проникновения бактерий [44,45]. Грибковые инфек-
ции – также достаточно часто встречающаяся проблема 
при СД. В структуре заболеваний у больных этой катего-
рии они составляют, по данным разных авторов 32,5-45% 
[46]. В условиях гипергликемии грибы активно использу-
ют глюкозу для своих метаболических процессов и уси-
ленно размножаются. Candida albicans является наиболее 
распространенным возбудителем. Клиническая картина 
представляет собой  появление красно-коричневых пятен 
с мацерацией, сопровождающихся зудом и жжением. В 
нормальной популяции грибковые поражения кожи, об-
условленные Candida albicans не превышают 20%. В то 
же время у соматически отягощенных больных этот пока-
затель может достигать 80-90%. В целом 80% регистри-
руемого кандидоза кожи приходится на больных СД [46].

Липоидный некробиоз представляет собой иммун-
но-опосредованный васкулит, приводящий к окклюзии 
сосудов кожи, и проявляется появлением четко ограни-
ченных, желтовато-коричневых бляшек на передней по-
верхности голеней, лодыжек, икры и стопы. Со време-
нем может наблюдаться атрофия кожи, которая придает 
областям поражения блеск “глазурованного фарфора” 
[47]. Распространённость среди пациентов с СД 2 типа 
составляет 0,3-1,2%. В 14% случаев его появление пред-
шествует диабету, в 24% диагностируется одновременно 
с диабетом и у 62% больных появляется после начала за-
болевания. Контроль гликемии не коррелируют с наличи-
ем липоидного некробиоза [48,49]. 

Кольцевидная гранулема (КГ) относится к хрони-
ческому, постепенно прогрессирующему дерматозу. Ос-
новными патогенетическими механизмами развития КГ 
могут быть микроангиопатия в сочетании с хроническим 
васкулитом иммунного происхождения [50]. Наиболее 
часто встречающаяся форма – ограниченная гранулема. 
Характеризуется появлением мелких (диаметром 3-4 мм) 
дермальных узелков плотноэластической консистенции 
телесного или розово-коричневого цвета, которые могут 
группироваться в кольца, полукольца или дуги без шелу-
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шения. Центр очага обычно несколько западает, созда-
вая впечатление атрофии кожи. Типичная локализация 
– кожа тыльной поверхности кистей, локтей, стоп, раз-
гибательная поверхность коленных и локтевых суставов 
[51, 52].  Диссеминированная форма КГ характеризуется 
наличием множественных диссеминированных очагов. 
Описаны также паппулезная, глубокая, перфорирующая 
формы [53]. У 10% пациентов с ограниченной и у 21% с 
диссеминированной КГ диагностирован сопутствующий 
СД [53]. 

Диабетическая дермопатия (ДД) представляет со-
бой атрофические изменения кожи диаметром до 1 см 
от розового до коричневого цвета, располагающиеся на 
передней поверхности голеней по типу “пятнистая го-
лень”. В популяционном Швейцарском исследовании 
ДД выявлена у 33% с СД 1, у 39% пациентов с СД 2 , по 
сравнению с 2% в группе контроля. ДД чаще встречается 
у больных с длительным течением диабета и более рас-
пространена среди мужчин [54,55] 

Диабетический буллез («диабетический пузырь» 
(ДП)) представляет собой субдермальный буллезный 
дерматоз, часто встречающийся у больных диабетом. 
Клинически проявляется в виде спонтанного развития 
пузырей размером от нескольких миллиметров до не-
скольких сантиметров на пальцах ног, стоп и голеней. 
Появление пузырей не сопровождается клинической 
симптоматикой, заживление происходит через 2-5 не-
дель [56]. Выделяют интраэпидермально расположен-
ные пузыри, которые исчезают без образования руб-
ца, и субдермальные пузыри, после которых остаются 
атрофированные рубчики. ДП обычно имеет доброка-
чественное течение в случае отсутствия присоединения 
вторичной бактериальной инфекции. ДП достаточно 
редкое поражение кожи, наблюдающееся примерно у 
0,5% пациентов с СД [56]. 

Хронический кожный зуд наблюдается у 3-49% 
пациентов с сахарным диабетом, значительно нарушая 
качество жизни [57]. ДПН коррелирует с дисфункцией 
потовых желез вследствие нарушения симпатической ин-
нервации и может играть роль в появлении кожного зуда 
[58]. 

Поражение мышечно-скелетной системы и 
суставной синдром 

В основе патологии мышечно-скелетной системы 
при СД лежат макроваскулярные и микроваскулярные 
осложнения [59]. Патология опорно-двигательного аппа-
рата при СД  не является специфической, но она проявля-
ется у этой группы больных с более высокой частотой из-
за таких проявлений и осложнений СД, как васкулопатия, 
ДПН и иммунокомпрометированный статус [60]. При 
СД поражаются суставы, нервы, мягкие ткани, мышцы 
и сухожилия. Мышечно-скелетные осложнения диабета 
редко угрожают жизни и обычно встречаются у больных 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями, ДПН, пораже-
ниями почек и сетчатки. Сочетание подобных состояний 
представляется серьезной проблемой, которая может 
привести к инвалидизации пациентов [61].

Остеоартрит 
Среди пациентов с СД 2 типа распространенность 

остеоартрита (ОА) значительно выше, чем среди лиц без 
СД [62]. Связь между СД 2 типа и ОА отмечена даже при 
поправке на такие факторы риска, как возраст и пол [63, 
64]. При учете других распространенных факторов риска, 
таких как вес или индекс массы тела, наличие статисти-
чески значимой связи между ОА и СД 2 типа становится 
неоднозначными [63, 65]. В мета-анализе 10 исследова-
ний, суммарно включавшем более 16 тысяч больных СД, 
СД 2 был статистически значимо связан с развитием или 
наличием ОА [66]. В систематическом обзоре, включав-
шем 40 исследований, было показано, что имеется связь 
между СД 2 и ОА коленных суставов независимо от фак-
тора наличия ожирения. В то же время связи между на-
рушенным метаболизмом глюкозы и ОА тазобедренных 
суставов и суставов кистей рук выявлено не было [67]. 
В патогенезе развития ОА при СД играет роль дисбаланс 
молекулярных механизмов с участием противовоспали-
тельного интерлейкина ИЛ-10 [68]. ФНО-альфа участву-
ет в медиации прогрессирования ОА при СД 2 типа. Ин-
сулин играет защитную, противовоспалительную роль в 
синовии, а инсулинорезистентнось может нарушать этот 
защитный эффект и способствовать прогрессированию 
ОА [69]. Учитывая связь между этими двумя заболевани-
ями, контроль гликемии  на ранней стадии заболевания 
может благоприятно отразиться на  скорости прогресси-
рования и степени тяжести ОА. Кроме того, принципы 
физической активности при СД 2 типа следует модифи-
цировать, чтобы избежать повреждения суставов у тех, 
кто подвергается риску развития и прогрессирования ОА 
[74].

Микрокристаллические артропатии
Ожирение и метаболический синдром (МС) являют-

ся факторами риска развития СД 2 типа. С учетом возрас-
та больных, индекса массы тела, анамнеза по курению, 
семейной истории СД 2 типа, употреблению алкоголя, 
особенностей диеты и наличию отдельных компонентов 
МС, многовариантный риск СД 2 среди мужчин с пода-
грой, по сравнению с мужчинами без подагры, составил 
1,34 [70]. Возможны также клинические проявления в 
виде острого или хронического артрита. СД рассматри-
вается как возможный фактор риска для пирофосфатной 
артропатии, хотя это основано на небольшом количестве  
проанализированных случаев. Тем не менее, ассоциация 
пирофосфатной артропатии с СД не доказана [71,72].

Синдромы фиброзирования
Синдромы фиброзирования (СФ) при СД обычно 

проявляются на верхней конечности. Но процесс фи-
брозирования характерен для всей мышечно-скелетной 
системы, в том числе и на нижних конечностях. Этиоло-
гия этих синдромов частично обусловлена образованием 
депозитов аномального коллагена в периартикулярной 
соединительной ткани. СФ не являются строго воспали-
тельными по природе [70]. Синдром ограниченной под-
вижности суставов руки более достоверно связан с ри-
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ском развития диабетической стопы у больных СД 2 типа 
[73, 74].

Комплексный регионарный болевой 
синдром I типа 

Комплексный регионарный болевой синдром I типа 
(КРБС 1 типа) или рефлекторная симпатическая дистро-
фия характеризуется локализованной или диффузной бо-
лью в верхних или нижних конечностях, обычно связан-
ной с отечностью, нарушением вазомоторной функции и 
трофическими изменениями кожи, включая потерю во-
лос, изменение цвета кожи, температурные изменения и 
утолщение кожи. 7% больных с данным синдромом име-
ли вторичный характер. При этом СД был самым частым 
ассоциированным заболеванием в этой группе и составил 
39%. КРБС 1 типа часто встречается при СД, но четкая 
связь этой ассоциации четко не документирована [75]. 
Обычно он связан с патологией верхней конечности, но 
встречается и  с поражением голеностопного сустава и 
стопы [76]. 

Псориаз и псориатическая артропатия
В исследовании, включившем 340 больных псо-

риатическим артритом и 600 человек без воспалитель-
ных заболеваний суставов, было показано, что СД чаще 
встречался у больных псориатической артропатией, чем в 
группе контроля [77, 78]. СД был значимо связан с позд-
но (после 40 лет) развившимся псориазом и артериальной 
гипертензией [77].

Остеопороз
У пациентов с СД с сосудистыми осложнениями, 

ДПН и нефропатией повышен риск переломов костей 
[79]. Гипрегликемия сама по себе может усиливать поте-
рю кальция с мочой, что ведет к снижению минеральной 
плотности костей. При СД 2 переломы костей очень ча-
стые, при этом минеральная плотность кости нормальная. 
Причина этого – повышенная порозность кортикальной и 
трабекулярной кости [73]. Выявляют прямую связь меж-
ду длительностью СД и повышением риска переломов.

Диабетический инфаркт мышц 
Диабетический инфаркт мышц (ДИМ) или асеп-

тический некроз мышц – редкое осложнение, которое 
обычно встречается у пациентов с длительным и плохо 
контролируемым СД. Как правило сопутствуют микро-
васкулярные осложнения, особенно диабетическая не-
фропатия с терминальной стадией почечной недостаточ-
ности. ДИМ проявляется как острая мышечная боль и 
отек, чаще всего в бедре. Кроме того выявляют неспец-
ифические симптомы: лихорадку, слабость, потливость, 
головную боль [80]. 

Заключение 
Поражению нижних конечностей принадлежит важ-

ная роль в формировании клинических фенотипов СД 2 
типа. Прежде всего сюда относятся «поздние» осложне-
ния диабета: ДПН, ДМАП и порождаемый ими синдром 

диабетической стопы. В то же время, у больных СД 2 
типа наблюдаются такие сопутствующие заболевания, 
как ХВБ, артропатии, остеопороз, дерматопатии и ряд 
других, которые обуславливают уменьшение функцио-
нального потенциала нижних конечностей и существен-
но снижают качество жизни пациентов. Являясь самосто-
ятельными нозологическими формами, эти заболевания 
чаще встречаются у больных СД 2 типа, а длительность 
диабета и качество гликемического контроля влияет на 
выраженность их симптоматики. Также показано, что 
диабетические ангиопатии и ПНП выступают в качестве 
отягощающего фактора для названных заболеваний. Все 
это позволяет назвать их ассоциированными (с диабетом) 
заболеваниями нижних конечностей. 

Таким образом, заболевания нижних конечностей, 
ассоциированные с наличием СД 2, – частое явление, от-
ражающее длительность и тяжесть основного заболевания, 
и ухудшающее качество жизни больных. Для выявления и 
успешного лечения ассоциированных с СД 2 заболеваний 
нижних конечностей необходим комплексный подход. До-
стижение целевых значений гликемии является базовым 
постулатом в профилактике и лечении любых патологиче-
ских изменений нижних конечностей при СД 2. Течение и 
прогноз рассмотренных коморбидных заболеваний нижних 
конечностей тесно связаны с качеством своевременной диа-
гностики и лечения хронических диабетических неврологи-
ческих и сосудистых осложнений. Кроме того, некоторые 
ассоциированные заболевания могут оказывать негативное 
влияние и ухудшать проявления самих диабетических ос-
ложнений. Ведение таких больных должно осуществляться 
по принципу мультидисциплинарного подхода с участием 
врачей различных специальностей: эндокринологов, хирур-
гов общей практики, ангиохирургов, флебологов, ревмато-
логов и ортопедов. Комплексный подход к диагностике и 
своевременному лечению патологии нижних конечностей 
позволит более длительно сохранять функциональный по-
тенциал нижних конечностей и улучшить качество жизни 
больных. Проведение дальнейших исследований по изуче-
нию патогенеза, особенностей диагностики и лечения ко-
морбидного поражения нижних конечностей у больных СД 
2 представляется необходимым и перспективным.■
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