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ФАКТОРЫ РИСКА ОСЛОЖНЕНИЙ СИНДРОМА ДИАБЕТИЧЕСКОЙ ФАКТОРЫ РИСКА ОСЛОЖНЕНИЙ СИНДРОМА ДИАБЕТИЧЕСКОЙ ФАКТОРЫ РИСКА ОСЛОЖНЕНИЙ СИНДРОМА ДИАБЕТИЧЕСКОЙ 

СТОПЫ (ОБЗОР ЛИТЕРАТСТОПЫ (ОБЗОР ЛИТЕРАТСТОПЫ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)  УРЫ)  УРЫ)     
ГОУ ВПО «Астраханская Государственная Медицинская Академия», Астрахань, Россия    

По данным ВОЗ предполагается, что к 2025 г. число 
больных сахарным диабетом (СД) возрастет до 380 млн. 
В России было в 2000 году зарегистрировано более 2,07 
миллионов больных СД. К 2025 году ожидается 4,51 
миллионов, т.е. увеличится в 2,18 раз. [5,7,20, 21].Среди 
больных СД поражение нижних конечностей встречает-
ся в 20-80% случаев в виде синдрома диабетической 
стопы (СДС) [21, 27,32,73,78, 85]. В настоящее время 
выделяют три клинические формы СДС: нейропатиче-
ская, ишемическая, смешанная (нейроишемическая) [4, 
14, 27,31,84]. По мнению ведущих специалистов, факто-
ры риска развития СДС, следующие: периферическая 
сенсомоторная и автономная нейропатия; хроническая 
артериальная недостаточность нижних конечностей; 
деформации стоп; предшествующие язвы и/или ампута-
ции; травма; неправильно подобранная обувь; социально
–психологические факторы; расовая принадлежность. 
Факторы, предрасполагающие к язвообразованию, сле-
дующие: а) Факторы, снижающие сопротивляемость 
тканей травме: патология крупных сосудов: атероскле-
роз, мужской пол, курение; патология мелких сосудов; 
автономная нейропатия; б) Факторы, увеличивающие 
вероятность травмы: моторная нейропатия; сенсорная 
нейропатия; ограничение подвижности суставов; другие 
осложнения диабета, включая нарушение остроты зре-
ния; осложнения, связанные с возрастом: шаткость по-
ходки, малоподвижность[12, 14, 18, 43, 47, 68, 69]. На-
блюдаются первичные факторы риска осложнений СДС 
в виде: нейропатии - 78%, деформации стопы - 63%, 
молоткообразных пальцев – от 14% у больных СД 1 типа 
до 28% среди больных 2 типа. Реже, встречаются отек 
стопы - 37%, ишемия - 35% и гиперкератоз - 30%. Иссле-
дование, проведенное в Англии, выявило у 55% больных 
сахарным диабетом присутствие двух или более факто-
ров риска [12, 18, 35,45,64]. Распространенность язв стоп 
в развитых странах составляет приблизительно 4-10% 
среди больных СД и на их возникновение влияет ряд 
факторов [12, 14, 16, 37, 40, 44, 51, 71, 88] (табл.1.).  

В 80-90% случаев язв, имела место внешняя травма 

(обычно из-за тесной обуви). Почти в 70-100% случаев 
язв имела место периферическая нейропатия с перифе-
рической ангиопатией различной степени. Соотношение 
нейропатических, нейроишемических и ишемических 
язв составляло: 55, 34 и 10%[1,3,8,34]. 

В патогенезе диабетической полинейропатии (ДПН) 
основными факторами являются изменения, связанные с 
гипергликемией, которые индуцируют метаболические и 
сосудистые расстройства в нервном волокне, характери-
зующиеся как демиелинизирующая нейропатия и эндо-
невральная микроангиопатия [12, 14, 21, 38, 40,46, 67]. 
По мнению ряда авторов, пациенты с ДПН имеют в 7 раз 
больше «шансов» возникновения язвы, чем пациенты 
без нейропатии [16, 24, 52, 53, 57,72]. Клинически ДПН 
проявляется в прогрессирующем развитии болевой и 
температурной анестезией, снижением или утратой так-
тильной, вибрационной и проприоцептивной чувстви-
тельности, снижением ахилловых и коленных рефлек-
сов, развитием типичных деформаций стоп. Нейропати-
ческие язвы, с присоединившейся инфекцей, имеют риск 
ампутаций [12, 14, 30]. Поражение периферических ар-
терий, как фактора СДС , являющееся причиной ише-
мии, приводит к возрастанию риска развития инфекции, 
образования язв, гангрены и в итоге заканчиваются вы-
сокой ампутацией. Поражение периферических артерий 
встречается в 20 раз чаще у больных СД, чем у лиц, не 
страдающих этим заболеванием. В основе развития ней-
роишемического и/или ишемического поражения стоп 
лежит периферический атеросклероз [4, 9, 15, 31, 49, 54]. 
Поражение крупных сосудов встречается в виде: а) ате-
росклероза - бляшки на интиме; б) кальцифицирующего 
склероза Менкеберга; в) диффузного фиброза интимы. 
Особенностями атеросклероза при СД являются относи-
тельно частое поражение артерий среднего и мелкого 
калибра - дистальнее подколенной артерии: наблюдается 
в 66% случаях с гангреной пальцев стопы и лишь в 17% 
- с аналогичными гангренозными изменениями без диа-
бета [18, 21, 35]. Патогенез атеросклероза у больных СД 
также носит многофункциональный характер и в настоя-
щее время объединен понятием "атеротромбоз" [28,29]. 
По данным Центра «Диабетическая стопа», основными 
пусковыми механизмами нейроишемических поражений 
послужили микоз (38,8%), обработка стоп острыми 
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предметами (14%) и неосторожное удаление хирургами 
вросших ногтей (13,9%)[10,14,50,62]. Высокое плантар-
ное давление является важнейшим фактором, способст-
вующим развитию диабетических язв стоп. Воздейству-
ет данный фактор только в комбинации с нейропатией.  

В литературе рассматривается целый ряд факторов, 
способных вызвать повышение пиковых плантарных 
давлений, которые подразделяют на внутренние, внеш-
ние и поведенческие [12, 14, 16, 36,37, 40,47,56, 
59,60,70,77] (табл. 2). Синдром ограничения подвижно-
сти суставов (СОПС) при СД является результатом гли-
кирования мягких тканей в области суставов и сухожи-
лий. Проявляется тугоподвижностью прежде всего мел-
ких суставов стопы, реже крупных, что способствуют 
усилению плантарных давлений в зонах биомеханиче-
ской нагрузки - формируется мозоль или гиперкератоз. 
По данным Центра Диабетическая стопа, к развитию 
нейропатических язвенных дефектов в 13% случаев 
привел гиперкератоз, использование неадекватной обу-
ви в 33% случаев. Повторяющееся воздействие давле-
ния на зону поражения приводит к появлению и распро-
странению инфекции в глубокие ткани стопы [14, 16, 
18, 21, 27,80]. Кроме того, некоторые авторы считают, 
что факторами риска для появления язв и хронических 
ран, возникших в результате травмы стоп служат еще 
такие причины [12,14, 27, 37, 74, 87]: мужской пол; ку-
рение; высокий уровень HbA1c; этнические особенно-
сти; пожилой возраст; хроническая почечная недоста-
точность; злоупотребление алкоголем; хроническая 
гипергликемия; гиперлипидемия; стресс; генетическая 
предрасположенность; артериальная гипертензия, забо-
левания крови; системные заболевания соединительной 
ткани; липоидный некробиоз; синдром «пятнистой голе-
ни»; диабетический буллез; васкулиты; злокачествен-
ные опухоли; лекарственные реакции; пиодермия, ро-
жистое воспаление; недостаток витамина В12; неадек-
ватная или недоступная медицинская помощь, а также и 
изменения в клеточной активности – факторов роста и 
цитокинов [33,39,67.68, 79]. Инфекция в 40–60% случа-
ев является причиной проведения ампутации [27]. Воз-
будителями поверхностной инфекции чаще всего явля-
ются золотистый стафилококк или стрептококки, при 
глубоких процессах в сочетании с ишемией чаще высе-
вается полимикробная флора, состоящая из грамполо-
жительных кокков, анаэробов и грамотрицательных 
бактерий [11,32,45,52,54,80]. Выраженный энергетиче-
ский дефицит, наблюдаемый при СД, снижает адаптаци-
онный потенциал организма и приводит к дисбалансу 

клеточного и гуморального иммунитета, а также к не-
достаточности факторов неспецифической защиты орга-
низма. Иммунодефицит при СД проявляется снижением 
абсолютного числа лимфоцитов и особенно Т-
супрессоров, иммуноглобулинов (особенно IgА) и фаго-
цитарной активности нейтрофилов [2, 11, 21, 22, 32, 
43,65]. Исследования, проведенные ГУ НИИК и ЭЛ СО 
РАМН у пациентов с СДС выявили, что имеются сопря-
женные нарушения артериального притока, венозного и 
лимфатического оттока. Выявлены следующие особен-
ности: повышение объема внеклеточной жидкости на 
уровне средней и нижней трети голени с тенденцией к 
повышению на уровне верхней трети голени и бедра 
[25,26]. Наличие язвы создает ситуацию по ухудшению 
процессов межуточного обмена, что приводит к 
«заболачиванию» интерстиция [13, 36]. Микозы стоп в 
виде онихомикозов встречаются у 1/3 больных ( 32%). 
Выявлено, что у большинства больных СД при посеве с 
кожи высеваются C. albicans (у 20 % — с области стоп). 
У 8,8% при микробиологическом исследовании обнару-
живаются Trichophyton interdigitale и Trichophyton ru-
brum. Согласно другим исследованиям, Trichophyton 
rubrum обнаруживался в 46% случаев, C. albicans — в 
31%, Tr. мentagrophytes — в 21%, E. floccosum — в 2% 
случаев. При наличии язвенных дефектов стоп посев со 
дна язв в 5–20% случаев выявляет не только наличие 
патогенных микроорганизмов, но и грибковой флоры. 
При исследовании микробного пейзажа кожи стоп кок-
ковая флора встречалась в 65,9–68,3% случаев, палочко-
видные формы — в 29,3–29,8%, грибы составляли 2,1–
2,4%, при этом авторы выявили наличие зависимости 
между скоростью регионарного кровотока и качествен-
ными параметрами микрофлоры кожи стоп 
[14,21,53,63]. Больные с микозами чаще страдают ган-
греной и/или язвами (риск увеличивается в три раза) 
[31, 37, 45]. Социально–психологические факторы счи-
таются потенциальными факторами риска в развитии 
СДС, так как профессия, экономические и культурные 
факторы определяют обычно социальный статус чело-
века, возможность получать квалифицированную меди-
цинскую помощь и выбирать удобную обувь, что кос-
венно может определять более высокую частоту ампута-
ций и язв у людей, находящихся на низкой ступени со-
циальной лестницы [6,36]. В настоящее время социаль-
но - экономический статус и доступность медицинской 
помощи считаются более важными факторами риска 
ампутаций, чем этническая принадлежность
[18,19,23,27,45, 63]. Ряд исследователей отмечают повы-

Язвы/ампутации в анамнезе   
Нейропатия Сенсомоторная 
Травма Плохая обувь, Ходьба босиком, Падение/несчастный случай, 

Предметы внутри обуви 
Биомеханика Ограничение подвижности суставов, Выступание костей, Дефор-

мации стопы/остеоартропатия, Мозоли 
Патология периферических сосудов   
Социально-экономический статус Низкий социальный статус, Недоступность медицинской помо-

щи, Невыполнение рекомендаций врача /пренебрежительное 
отношение к себе, Недостаток обучения 

Таблица. 1. Факторы, ассоциированные с язвенными дефектами стоп  

внутренние внешние поведенческие 
Архитектура стопы: полая стопа, удлинение 2-го пальца Неадекватная обувь Ходьба босиком 
Повреждение мягких тканей Случайные поврежден. Отсутствие выбора обуви 
Ограничение подвижности суставов Хирургия стопы Обработка мозоля 
Деформация: «Молоткообразные пальцы», «Hallus valgus», «Стопа Шарко» Хирургия стопы Особенности ходьбы 

Таблица 2. Факторы повышения плантарного давления  
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шенную тревожность и депрессию у пациентов, кото-
рые вместе с другими факторами риска приводят к низ-
кой комплаентности [1,5,20, 21,42,53]. Фактором риска 
при СДС является раннее перенесенная ампутация 
[19,27,30,80,81]. В 85% случаев всем ампутациям, свя-
занным с СД, предшествуют язвы стоп. Было обнаруже-
но, что в 50-70% случаев причиной ампутации является 
гангрена, в 20-50% случаев — наличие инфекции 
[21,27,35,52, 68]. Дополнительные факторы риска при 
развитии изъязвлений диабетической стопы включают в 
себя длительное развитие СД, ампутацию и язвенно-
некротические процессы в анамнезе [69]. В одном ис-
следовании частота рецидивов язв стоп через 1, 3 и 5 
лет составила 44, 61 и 70% соответственно. По другим 
данным рецидивы возникают чаще после лечения язв - 
28% в первые 12 месяцев и 100% в течение 48 месяцев; 
относительный риск образования язв стоп у пациентов с 
язвами стоп в анамнезе в 57 раз выше, чем у пациентов 
без такого анамнеза [18,27,31]. Отдаленная частота ре-
цидивов с учетом уровня ампутаций до сих пор неиз-
вестна. Исследования показывают, что ампутация в 
анамнезе значительно увеличивают риск дальнейших 
изъязвлений [43, 45, 70]. В шведском исследовании 
частота смертности была в 2 раза выше среди пациентов 
с первичным заживлением и в 4 раза выше среди паци-
ентов с предыдущими ампутациями по сравнению с 
популяцией, соответствующей по возрасту и полу. Час-
тота ипсилатеральных ампутаций среди больных сахар-
ным диабетом, перенесших высокую ампутацию конеч-
ности по поводу гангрены через год – до 24%,2 года – 
30%,5 лет – 49% и контралатеральных ампутаций через 
год - до 12%, 2 года – 23 %, 5 лет – 28 - 51% . В одном 
исследовании частота рецидивов язв на стопах через 1, 
3, 5 лет составила 44, 61, 70 % соответственно [9, 10, 
12,16, 20,27,32, 50, 61, 63, 78, 85, 88]. Важно понимать, 
что большинство из этих факторов по отдельности не 
вызывают язвенно-некротических процессов стопы; 
фактически пусковым моментом является сочетание 
этих факторов [63,71]. Подводя итог обзору литературы, 
можно все факторы риска СДС разделять на 3 группы: 
патофизиологические, анатомические деформации и 
возникшие под воздействием внешних факторов [23, 
37,41,42, 45,47,69,86].  
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ABSTRACT: 
 Major factors of risk а complications of a syndrome diabetic foos - peripheral polyneuropathy; chronic arterial vas-

culopathy and the interfaced infringements of venous and lymphatic outflow, and also change of microcirculation and 
change of cellular activity factors of growth and citokins.; deformations foots; previous ulcers and-or amputations; a 
trauma; incorrectly picked up footwear; social factors-psychological; a racial accessory. Still such reasons: genetic pre-
disposition; a male; smoking; high level HbA1c; ethnic features; advanced age; chronic kidneys insufficiency; abusing 
alcohol; chronic hiperglicemya; stress; inadequate or inaccessible medical aid, mycosises stop and others. Additional risk 
factors: long development of a diabetes, amputations and ulceraition and purulens processes in the anamnesis, power 
deficiency .  
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ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ ФАВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ ФАВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ ФАКТОРОВ ПРИ СТЕНОЗЕ НА КТОРОВ ПРИ СТЕНОЗЕ НА КТОРОВ ПРИ СТЕНОЗЕ НА    
СИСТЕМНУЮ АРТЕРИАЛЬНУЮ ГЕМОДИНАМИКУ  СИСТЕМНУЮ АРТЕРИАЛЬНУЮ ГЕМОДИНАМИКУ  СИСТЕМНУЮ АРТЕРИАЛЬНУЮ ГЕМОДИНАМИКУ     

ММА им. И.М.Сеченова, Москва, Россия   

Основной критерий значимости стеноза магистраль-
ных артерий (МА) - степень стеноза, но нарушения сис-
темной гемодинамики могут быть разными при одинако-
вой степени стеноза, что связано с влиянием других 
факторов. Гидродинамические сопротивления (ГС) зоны 
стеноза, полученные в работе [1] позволяют предложить 
способ многофакторного анализа. Пусть средний пере-
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Реферат: 
На основе данных in vitro по гидродинамическим сопротивлениям стеноза предложены зависимости для 

определения расходов, скоростей и критической степени стеноза. Зависимости учитывают наряду со степе-
нью стеноза - периферическое сопротивление артерии, диаметр артерии, параметры зоны стеноза, соотно-
шение сопротивления коллатерального и стенозированного участка, соотношение сечений сосудов. Получен-
ные результаты позволяет проводить анализ влияния этих факторов на системную гемодинамику артерий .  
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