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В статье рассматривается механизм развития диабетической микро- и макроангиопатии. 
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Основное проявление синдрома диабетической 

стопы – трофические язвы или другие гнойно-

деструктивные процессы, начинающиеся с по-

кровных тканей, поэтому крайне важно понять 

их причину и патогенетические механизмы [1, 6].

Одним из наиболее распространенных за-

блуждений был миф о том, что «все поражения 

стоп при сахарном диабете являются следствием 

ангиопатии». Хотя еще в 1890 г. Pryce описал язву 

стопы у больного с сохранным периферическим 

кровотоком, в последующие годы наиболее оче-

видной причиной некроза тканей представлялся 

недостаточный приток крови. В отсутствии на-

дежных методов исследования артерий (ультра-

звуковая доплерография – УЗДГ, дуплексное 

сканирование и др.) суждение о сниженном кро-

вотоке часто основывалось на данных пальпации 

артерий (на которые, однако, нельзя полагаться 

при отеке стопы или атипичном расположении 

артерий). При явных же признаках сохранного 

кровотока (ситуации, когда пальпаторно опре-

деляется нормальная пульсация на артериях 

стоп) некроз тканей объясняли микроангио-

патией. Однако эти представления оказались 

недостаточно обоснованными. Они опирались, 

в основном, на результаты морфологического 

исследования ампутированных конечностей и 

сильно изменились после появления методов, 

количественно оценивающих степень снижения 

кровотока в конечностях: УЗДГ, дуплексного УЗ-

сканирования, чрескожного определения парци-

ального напряжения кислорода (tcpO
2
). Начиная 

с середины 1970–1980-х годов накапливалось 

все больше данных о том, что при полностью со-

хранном кровотоке диабетическая нейропатия 

может быть причиной трофических язв и других 

некротических поражений стоп [4].

Диабетическая ангиопатия – это генерали-

зированное поражение кровеносных сосудов при 

сахарном диабете, распространяющее на мелкие 

сосуды (микроангиопатии) и на сосуды среднего 

и крупного калибра (макроангиопатии) [4]. Важно 

представление о том, что ангиопатия есть проявле-

ние сахарного диабета. Если в начале заболевания 

ангиопатия носит функциональный характер, то в 

итоге многолетнего течения болезни развиваются 

тяжелые органические поражения сосудов, веду-

щие к инвалидизации и смерти.

Диабетическая макроангиопатия

Морфологически это осложнение представ-

ляет собой атеросклероз,  имеющий у больных 

сахарным диабетом ряд особенностей: более дис-

тальное поражение (чаще – подколенная артерия и 

артерии голени), двухсторонняя и множественная 

локализация стенозов, развитие процесса в более 

молодом возрасте, сопоставимая по частоте забо-

леваемость мужчин и женщин и др. Сахарный диа-

бет является мощным фактором, стимулирующим 

развитие атеросклероза. У пациентов с синдромом 

диабетической стопы окклюзия магистральных ар-

терий нижних конечностей липидно-фиброзными 

бляшками в бедренной и подколенной артериях 

встречаются в 57–59 % случаев, задней большебер-

цовой артерии – в 45 %, в средних и дистальных 

отделах голени и на стопе в 14–20 % случаев. Не-

сколько реже атеросклероз развивается в межмы-

шечных артериях и коллатералях. 

Патогенез макроангиопатии многофакторный. 

Гиперинсулинемия является одним из факторов 

развития атеросклероза. Рецепторы к инсулину 

выявляются на эндотелиальных клетках крупных 

сосудов, однако инсулин, не участвуя в метаболиз-

ме этих клеток, способствует изменению барьер-

ной функции эндотелия. Это ведет к воздействию 
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инсулина и инсулиноподобного фактора роста I на 

рецепторы гладкомышечных клеток, стимулируя 

миграцию и пролиферацию последних. Помимо 

этого инсулин стимулирует синтез холестерина и 

липидов в гладкомышечных клетках, индуцирует 

агрегацию тромбоцитов, снижая активность цикло-

оксигеназы. Гиперинсулинемия является одной из 

составляющих метаболического синдрома.

Диабетическая макроангиопатия (как и пери-

ферический атеросклероз у пациентов без сахар-

ного диабета) способна вызвать некроз кожи и 

подкожных тканей без какого-либо дополнитель-

ного механического повреждения – за счет резко 

нарушенного поступления в ткани кислорода и 

питательных веществ. Однако у части больных 

можно выявить какой-либо фактор нарушающий 

целостность кожи. Значительное снижение крово-

тока блокирует репаративную способность кожи и 

приводит к расширению зоны некроза [2, 4].

Диабетическая микроангиопатия

Этим термином обозначают специфическое, 

для сахарного диабета, поражение сосудов микро-

циркуляторного русла. Поражаются микрососуды 

практически всех тканей, однако значимость этих 

изменений в сосудах разных органов оказалась раз-

личной. Общепризнано, что диабетическая микро-

ангиопатия приводит к поражению сетчатки глаза 

и почечных клубочков (с развитием диабетической 

ретинопатии и нефропатии). Микроангиопатия 

проявляется изменениями стенок микрососудов 

2 типов: 1) гиалиновым утолщением стенки арте-

риол; 2) расширением венул и утолщением стенки 

капилляров. 

Механизм развития микроангиопатий сло-

жен. Утолщения базальной мембраны могут быть 

следствием: а) ухудшения кровотока, ведущего к 

гипоксии эндотелия; б) нарушения обмена глико-

гена и гликозамингликанов в базальной мембране 

капилляров и соединительной ткани; в) снижения 

способности эритроцитов к деформации, что 

приводит к повышению давления в капиллярах, 

утолщению базальной мембраны, отложению в 

ней иммунных комплексов с последующим раз-

рушением фагоцитарной активности клеток; г) 

повышения проницаемости сосудистой стенки 

для белков плазмы или других макромолекул; д) 

нарушения микроциркуляции. Ангиокапиллярные 

поражения распространяются на все микроцирку-

ляторное русло.

Специфические артериокапиллярные пораже-

ния больше коррелируют с продолжительностью 

диабета, чем с возрастом больного. У молодых 

больных с длительно существующим диабетом 

микроангиопатия может протекать без проявлений 

атеросклероза, в то время как у больных более стар-

шего возраста микроангиопатия часто сочетается с 

атеросклеротическими проявлениями [2, 4].

Классификация синдрома  
диабетической стопы

За все время изучения синдрома диабетической 

стопы формировалось, и существует на сегодняш-

ний день множество классификаций. Основная и 

общепринятая на сегодняшний день классифика-

ция синдрома диабетической стопы была разрабо-

тана на основании современных представлений о 

его патогенезе Международной рабочей группой 

по диабетической стопе в 2000 году [5, 8, 10]. Как 

основные формы синдрома диабетической стопы 

выделены: 

1) нейропатическая (в 60–75 % случаев); 

2) ишемическая (в 5–10 % случаев); 

3) нейроишемическая (в 20–30 % случаев).

Классификация диабетической нейропатии  
по локализации

стадия 0 – отсутствие нейропатии; 

стадия 1 – бессимптомная нейропатия; 

стадия 2 – симптомная нейропатия;

стадия 3 – выраженная (осложненная) ней-

ропатия.

Классификация Фонтейна – Лериша – По-

кровского основана на выделении в развитии 

хронической артериальной недостаточности или 

недостаточности артериального кровообращения 

нижних конечностей несколько стадий.

I стадия: бессимптомное атеросклеротическое 

поражение артерий, выявляемое только при ин-

струментальном исследовании;

II стадия: артериальная недостаточность, воз-

никающая при функциональной нагрузке (пере-

межающаяся хромота);

III стадия: артериальная недостаточность в по-

кое (ишемия покоя);

IV стадия: трофические нарушения, некроз 

тканей.

В 2000 г. Jeffcoat W.J., Macfarlane R.M., Treece 

K. (Великобритания) предложили новую систему 

классификации диабетических язв S(AD)SAD, 

основанную на пяти основных клинических при-

знаках: объем – size (область и глубина), сепсис 

(sepsis), артериопатия и денервация, где каждый из 

признаков градируется от 0 до 3, используя количе-

ственные и качественные критерии. Однако S(AD)

SAD не получила пока широкого распространения. 

Классификация PEDIS язвенных дефектов у боль-

ных с синдромом диабетической стопы  представ-

лена в таблице 1.

Классификация PEDIS была рекомендована к 

применению при проведении научных исследо-

ваний, изучении тех или иных методов лечения 

трофических язв [7, 9, 11]. Задача ее состоит в 

максимально полном описании всех факторов, ко-

торые влияют на заживление раны (чтобы группы 

пациентов, получающих лечение в разных центрах, 

можно было сравнивать). Такой подход аналогичен 

широко применяемой в онкологии классификации 

TNM. Так, характеристика больного по класси-. Так, характеристика больного по класси-

фикации PEDIS может, например, выглядеть как 

P
1
E

1
D

2
I

3
S

2
 

При формулировке диагноза патологический 

процесс характеризуется и с нозологической (об-

щемедицинской) точки зрения (согласно Между-

народной классификации болезней): трофическая 

язва, флегмона, остеомиелит, сухая/влажная 

гангрена и т.п. 
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ВЫВОДЫ

Патогенетический механизм ангиопатий ис-

следован довольно подробно. Зная его можно 

наиболее корректно и правильно подобрать ком-

плекс диагностических и лечебных мероприятий 

как сахарного диабета, таки его осложнений. 

Наряду с множеством классификаций синдрома 

диабетической стопы в практическое применение 

внедряются методы диагностики и лечения исходя 

из клинических проявлений синдрома диабетиче-

ской стопы.  
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Таблица 1
Классификация PEDIS язвенных дефектов у больных с синдромом диабетической стопы  

Ɉɰɟɧɢɜɚɟɦɵɣ 
ɩɚɪɚɦɟɬɪ ɋɬɟɩɟɧɶ ɜɵɪɚɠɟɧɧɨɫɬɢ 

Perfusion – ɫɨɫɬɨɹɧɢɟ 
ɤɪɨɜɨɬɨɤɚ 

1-ɹ – ɧɟɬ ɩɪɢɡɧɚɤɨɜ ɯɪɨɧɢɱɟɫɤɨɝɨ ɨɛɥɢɬɟɪɢɪɭɸɳɟɝɨ ɡɚɛɨɥɟɜɚɧɢɹ ɧɢɠɧɢɯ ɤɨɧɟɱɧɨɫɬɟɣ (ɏɈɁȺɇɄ)  
2-ɹ – ɟɫɬɶ ɩɪɢɡɧɚɤɢ ɏɈɁȺɇɄ. ɧɨ ɧɟɬ ɤɪɢɬɢɱɟɫɤɨɣ ɢɲɟɦɢɢ (ɉɅɂ > 0.5. ɌɫɪɈ2> 30 ɦɦ ɪɬ. ɫɬ.)  
3-ɹ – ɤɪɢɬɢɱɟɫɤɚɹ ɢɲɟɦɢɹ (ɉɅɂ < 0,.5; ɌɫɪɈ2< 30 ɦɦ ɪɬ. ɫɬ.) 

Extent (size) – ɩɥɨɳɚɞɶ ɉɥɚɧɢɦɟɬɪɢɱɟɫɤɨɟ ɜɵɱɢɫɥɟɧɢɟ ɩɥɨɳɚɞɢ ɞɟɮɟɤɬɚ 

Depth – ɝɥɭɛɢɧɚ 
1-ɹ – ɩɨɜɟɪɯɧɨɫɬɧɚɹ ɹɡɜɚ, ɡɚɬɪɚɝɢɜɚɸɳɚɹ ɬɨɥɶɤɨ ɤɨɠɭ 
2-ɹ – ɝɥɭɛɨɤɚɹ ɹɡɜɚ, ɩɪɨɧɢɤɚɸɳɚɹ ɱɟɪɟɡ ɜɫɟ ɫɥɨɢ ɤɨɠɢ ɫ ɜɨɜɥɟɱɟɧɢɟɦ ɦɵɲɰ, ɫɭɯɨɠɢɥɢɣ, ɮɚɫɰɢɣ  
3-ɹ – ɝɥɭɛɨɤɢɣ ɞɟɮɟɤɬ ɫ ɜɨɜɥɟɱɟɧɢɟɦ ɤɨɫɬɟɣ ɢ ɫɭɫɬɚɜɨɜ 

Infection – ɢɧɮɟɤɰɢɹ 

1-ɹ – ɧɟɬ ɫɢɦɩɬɨɦɨɜ ɢ ɩɪɢɡɧɚɤɨɜ ɢɧɮɟɤɰɢɢ 
2-ɹ – ɢɧɮɟɤɰɢɨɧɧɨɟ ɜɨɫɩɚɥɟɧɢɟ ɤɨɠɢ ɢ ɠɢɪɨɜɨɣ ɤɥɟɬɱɚɬɤɢ ɛɟɡ ɫɢɫɬɟɦɧɵɯ ɩɪɢɡɧɚɤɨɜ; ɧɚɥɢɱɢɟ 
ɦɢɧɢɦɭɦ 2 ɩɪɢɡɧɚɤɨɜ (ɦɟɫɬɧɵɣ ɨɬɟɤ, ɭɩɥɨɬɧɟɧɢɟ, ɝɢɩɟɪɟɦɢɹ < 2 ɫɦ ɨɬɞɟɥɹɟɦɨɟ) 
3-ɹ – ɝɢɩɟɪɟɦɢɹ > 2 ɫɦ ɜɨɤɪɭɝ ɪɚɧɵ, ɩɪɢɡɧɚɤɢ ɚɛɫɰɟɫɫɚ, ɨɫɬɟɨɦɢɟɥɢɬɚ, ɫɟɩɬɢɱɟɫɤɨɝɨ ɚɪɬɪɢɬɚ, 
ɮɚɫɰɢɢɬɚ; ɫɢɫɬɟɦɧɵɟ ɩɪɢɡɧɚɤɢ ɨɬɫɭɬɫɬɜɭɸɬ 
4-ɹ – ɧɚɥɢɱɢɟ ɫɢɫɬɟɦɧɵɯ ɩɪɢɡɧɚɤɨɜ ɢɧɮɟɤɰɢɢ: t ɬɟɥɚ > 38°ɋ, ɑɋɋ > 90 ɜ ɦɢɧ., ɥɟɣɤɨɰɢɬɨɡ > 12000 

Sensation – 
ɱɭɜɫɬɜɢɬɟɥɶɧɨɫɬɶ 

1-ɹ – ɱɭɜɫɬɜɢɬɟɥɶɧɨɫɬɶ ɫɬɨɩ ɫɨɯɪɚɧɟɧɚ 
2-ɹ – ɩɨɬɟɪɹ ɬɚɤɬɢɥɶɧɨɣ (10 ɝ ɦɨɧɨɮɢɥɚɦɟɧɬ) ɢ ɜɢɛɪɚɰɢɨɧɧɨɣ (123 Ƚɰ ɤɚɦɟɪɬɨɧ, ɛɢɨɬɟɧɡɢɨɦɟɬɪɢɹ > 
25V) ɱɭɜɫɬɜɢɬɟɥɶɧɨɫɬɢ 

 

Сведения об авторах

Даниленко Сергей Юрьевич – аспирант кафедры факультетской хирургии Бурятского государственного университета 
(670000, г. Улан-Удэ, ул. Ранжурова, 5; e-mail: dooctor@yandex.ru)
Плеханов Александр Николаевич – доктор медицинских наук, профессор,  заведующий кафедрой факультетской хирургии 
медицинского факультета Бурятского государственного университета, ведущий научный сотрудник Бурятского филиала 
Научного центра реконструктивной и восстановительной хирургии СО РАМН (670002, г. Улан-Удэ, ул. Комсомольская, 1б; 
тел.: 8 (3012) 46-12-77, 8 (3012) 55-11-61; e-mail: plehanov.a@ mail.ru)
Маркевич Павел Сергеевич – аспирант кафедры факультетской хирургии Бурятского государственного университета 
(670000, г. Улан-Удэ, ул. Ранжурова, 5)


