
Э н д о к р и н о л о г и я

175 № 6 (30)   ноябрь  2013  МЕДИЦИНСКИЙ  А ЛЬМАНАХ 

ВЛИЯНИЕ ПОЗДНИХ ОСЛОЖНЕНИЙ САХАРНОГО ДИАБЕТА 2-ГО ТИПА 
НА ТЕЧЕНИЕ ХРОНИЧЕСКОЙ ВЕНОЗНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ

А.А. Шлякова, К.Г. Корнева, Л.Г. Стронгин, М.Н. Кудыкин,
ГБОУ ВПО «Нижегородская государственная медицинская академия»

				    Шлякова Анна Андреевна – е-mail: аnna.shlyakova@mail.ru

Оценено влияние макроангиопатии и нарушений иннервации нижних конечностей на течение 
хронической венозной недостаточности нижних конечностей у пациентов с сахарным диабетом 
2-го типа. Выявлено, что макроангиопатия нижних конечностей отягощает течение хронической 
венозной недостаточности. Диабетическая полинейропатия усиливает выраженность 
трофических изменений у больных с сочетанной патологией.
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The influence of the macroangiopathy and disorders of innervation of the lower extremity on the course 
of chronic venous insufficiency of the lower extremity in patients with diabetes mellitus type 2 was inves-
tigated. Revealed that macroangiopathy of lower extremity aggravates the course of chronic venous 
insufficiency. Diabetic neuropathy increases the expression of trophic changes in patients with combined 
pathology.
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Введение
Сахарный диабет (СД) – пандемия XXI века, по скорости 

распространения уступает только ВИЧ-инфекции [1]. 
Одной из основных причин инвалидизации у больных СД 
является поражение нижних конечностей, риск выполне-
ния нетравматических ампутаций в 22 раза выше по срав-
нению с вероятностью ампутаций нижних конечностей при 
отсутствии диабета [2]. К данным поражениям относятся: 
диабетическая полинейропатия (ДПН), поражения маги-
стрального кровотока нижних конечностей (макроангио-
патия), синдром диабетической стопы. Вместе с тем, хро-
ническая венозная недостаточность (ХВН) по важности 
проблемы и распространенности не уступает сосудистым 
осложнениям нижних конечностей при СД. У 15% пациен-
тов с ХВН отмечаются декомпенсированные формы забо-
левания, которые в 40–90% случаев проявляются трофи-
ческими расстройствами и рецидивирующими язвами 
нижних конечностей, приводящие к снижению качества 
жизни [3]. Размер материальных затрат, связанных с поте-
рей трудоспособности вследствие ХВН, варьирует от 270 
(Германия) до 320 (Франция) млн евро [4]. Наиболее 
тяжело процесс заживления трофических язв протекает у 
пациентов с СД. Даже в стадии компенсации СД 2-го типа 
в 8 раз снижает вероятность закрытия венозной трофичес-
кой язвы [5, 6]. Следовательно, проблема лечения ХВН у 
пациентов с СД 2-го типа, особенно с развитием трофичес-
ких нарушений, является актуальной не только в медицин-
ском, но и в социально-экономическом плане. В совре-
менной медицинской литературе количество работ, посвя-
щенных данной патологии, крайне мало.

Цель исследования: изучить влияние диабетической 
полинейропатии и макроангиопатии нижних конечностей 
на течение хронической венозной недостаточности у паци-
ентов с сахарным диабетом 2-го типа.

Материалы и методы
Проведено обследование 68 пациентов с ХВН нижних 

конечностей, госпитализированных в ГБУЗ НО ГКБ № 13 по 
поводу различной соматической патологии, из них 38 с 
сопутствующим СД 2-го типа, которые составили основную 
группу, и 30 пациентов без сопутствующего СД – контроль-
ная группа. Критериями исключения были сахарный диа-
бет 1-го типа и другие специфические типы сахарного диа-
бета, декомпенсированная соматическая патология, онко-
логические заболевания на момент госпитализации,  
IV степень хронической артериальной недостаточности 
нижних конечностей. Диагноз СД устанавливался в соот-
ветствии с диагностическими критериями сахарного диа-
бета, предложенными Комитетом экспертов ВОЗ (1999). 
Диагноз ХВН устанавливался в соответствии с междуна-
родной классификацией CEAP [7, 8]. Группы статистически 
значимо не различались по возрасту. Медиана возраста 
пациентов основной группы составила 61 [57; 64] год и 54 
[48; 67] года в контрольной группе (р=0,06). Среди паци-
ентов преобладали женщины: 89% в основной группе, 
63% в контрольной. Давность развития симптомов ХВН от 
начала первых проявлений ХЗВ в основной группе соста-
вила 20,1±11,3 года и 17,1±13,7 года в контрольной (р=0,14). 
Основные заболевания, приводящие к развитию ХВН 
среди обследованных пациентов, – это варикозная 
болезнь нижних конечностей (ВБНК) и посттромбофлеби-

тическая болезнь (ПТФБ). ИЗ 68 пациентов у 3 причиной 
ХВН стала ПТФБ (2 – основная группа, 1 – контрольная), у 
65 выявлены различные формы ВБНК. Длительность забо-
левания СД 2-го типа была от впервые выявленного до 40 
лет, в среднем составила 12±9,7 года. У 11 пациентов 
(28,9%) основной группы СД 2-го типа предшествовал 
развитию ХЗВ.

Клиническое неврологическое обследование проводи-
лось с применением шкалы «Нейропатический дисфунк-
циональный счет» (НДС), разработанной M.J. Young [9]. 
Оценка интенсивности патологических ощущений ДПН 
проводилась с использованием шкал: «Нейропатический 
симптоматический счет» (НСС) и «Общий симптоматиче-
ский счет» (ОСС), предложенных D. Ziegler (1995) [10, 11]. 
У всех пациентов выявлялся ведущий клинический син-
дром ХВН: отечный, болевой, варикозный и трофические 
изменения. Степень выраженности каждого синдрома 
оценивалась с использованием 10 бальной визуально-
аналоговой шкалы (ВАШ). Выраженность субъективных 
симптомов ХВН анализировали с использованием балль-
ной клинической шкалы Venous Clinical Severity Score 
(VCSS). Для исследования функционального состояния 
мышц и периферических нервов всем пациентам выпол-
нена стимуляционная электронейромиография нижних 
конечностей (ЭНМГ) с помощью 4-канального компью-
терного электронейромиографа «Нейрон-Спектр-4/ВПМ» 
и программного обеспечения на платформе NET. Для дви-
гательных нервов (n. Тibialis, n. Peroneus) определялись 
скорость распространения возбуждения (СРВ), амплитуда 
М-ответа и резидуальная латентность (РЛ). Для чувстви-
тельных волокон (n. Suralis) – СРВ, амплитуда потенциала 
действия (ПД). 

Всем пациентам выполнялось ультразвуковое триплекс-
ное сканирование (УЗТС) вен и артерий нижних конечно-
стей на аппарате «Mindray M-7» (КНР) с использованием 
линейного ультразвукового датчика. При сканировании 
венозной системы выявлялись и регистрировались при-
знаки патологического изменения венозной системы: пост-
тромбофлебитические изменения, их локализация, осо-
бенности реканализации, формирование патологических 
токов венозной крови, протяженность и длительность 
рефлюкса крови, локализация варикозной трансформа-
ции, состояние клапанов. При сканировании артерий ниж-
них конечностей анализировали: проходимость, наличие 
внутрипросветных образований (локализация, эхоген-
ность, степень нарушения проходимости просвета сосуда), 
состояние комплекса интима-медиа и внутрипросветный 
диаметр артерий с двух сторон. Давалась характеристика 
артериального кровотока – магистральный, магистрально-
измененный, коллатеральный, отсутствие кровотока в 
исследуемом сегменте. Для анализа ремоделирования 
сосудистой стенки рассчитывали модифицированный 
индекс Карнегана как соотношение толщины КИМ и вну-
трипросветного диаметра сосуда [12]. 

Статистическая обработка материала выполнена с 
использованием пакета прикладных программ Statistica 
7.0 (StatSoft Inc., USA). Был проведен корреляционный 
анализ с расчетом коэффициента ранговой корреляции 
Спирмена, для сравнения средних в двух независимых 
группах данных использовался непараметрический критерий 
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Манна-Уитни (данные представлены в виде медиан и 
интерквартильных интервалов (ИКИ)), параметрический 
t-тест Стьюдента (данные представлены в виде Mean±SD, 
где Mean – среднее значение показателя, SD – стандартное 
отклонение), при оценке различия долей – критерий 
2-Пирсона. Различия считались достоверными при уров-
не значимости р<0,05.

Результаты исследования
При оценке субъективных симптомов и степени тяжести 

ДПН отмечены достоверные различия по шкалам НДС, 
НСС и ОСС, что свидетельствует о наличии ДПН у пациен-
тов с СД 2-го типа (таблица 1). Что также подтверждается 
показателями стимуляционной ЭНМГ (таблица 2).
ТАБЛИЦА 1. 
Показатели шкал НДС, ОСС и НСС в группах

ТАБЛИЦА 2. 
Показатели стимуляционной ЭНМГ в исследуемых группах

РИС. 1. 
Течение ХВН у пациентов с СД 2-го типа.

У больных с СД 2-го типа выявлена положительная кор-
реляция между НДС и ведущим трофическим синдромом, 
(r=0,34; p=0,03). Также получена зависимость между 
тяжестью поражения двигательных волокон и тяжестью 
ХВН. Снижение амплитуды М-ответа по n. Peroneus обрат-
но коррелировало с тяжестью ХВН (r=-0,41, p=0,02), сни-
жение амплитуды М-ответа по n. Tibialis обратно коррели-
ровало с тяжестью ХВН (r=-0,35, p=0,03). Для дальнейше-
го анализа пациенты с СД 2-го типа были разделены на 2 
группы. 1-ю группу (n=32) составили пациенты с ДПН, 2-ю 
группу (n=6) – пациенты без ДПН (рис. 1). Преобладание 
трофических изменений у пациентов 1-й группы свиде-
тельствует о влиянии ДПН на прогрессирование и течение 
ХВН. У пациентов с СД и трофической формой ХВН (по 
классификации СЕАР С4-6), n=17, резидуальная латент-
ность n. Peroneus 2,6±0,4 в отличии от пациентов с нетро-

фической формой ХВН (по классификации СЕАР С2-3), 
n=13, 2,3±0,4 (р=0,04), скорость распространения воз-
буждения по n.Suralis 31,2±8,2 в первом случае и 37,4±10,6 
во втором (р=0,03). 

При УЗТС артерий у 71% (n=27) пациентов основной 
группы и 30% (n=9) контрольной выявлены признаки 
нестенозирующего атеросклероза в виде появления в 
структуре комплекса интима-медиа (КИМ) повышенной 
или сниженной эхогенности, частичная или полная утрата 
дифференцировки на слои, множественные гиперэхоген-
ные включения (р=0,0007).

Для дальнейшего анализа пациенты с СД 2-го типа были 
разделены на 2 группы. 1-ю группу (n=27) составили паци-
енты с признаками макроангиопатии по УЗТС, 2-ю группу 
(n=11) – пациенты без макроангиопатии (таблица 3). В 1-ю 
группе выявлены более тяжелая степень и класс ХВН, пре-
обладание трофических изменений. 

ТАБЛИЦА 3. 
Течение ХВН у пациентов с СД 2-го типа с макроангиопатией 
и без макроангиопатии нижних конечностей.

В общей бедренной артерии (ОБА) рассчитывался 
индекс Карнегана (ИК), достоверно различающийся в 
исследуемых группах (рис. 2). 

 
РИС. 2. 
Индекс Карнегана общей бедренной артерии 
в исследуемых группах.

ИК отражает соотношение толщины стенки сосуда и его 
внутрипросветного диаметра и используется для объекти-
визации ремоделирования сосудистой стенки [12]. В насто-
ящем исследовании был использован производный пока-
затель – модифицированный индекс Карнегана как соот-
ношение толщины КИМ и внутрипросветного диаметра 
сосуда. Необходимость модификации обоснована двумя 
обстоятельствами. Во-первых, определение толщины 
сосудистой стенки при ультразвуковом исследовании 
затруднено в связи со сходной эхогенностью адвентиции и 
окружающих сосуд тканей [12, 13]. Во-вторых, как известно 
из литературы [14, 15, 16, 17], структурные изменения при 
диабетической макроангиопатии преимущественно лока-
лизуются в медии и интиме артерий при относительно 
неизмененной адвентиции. Выявлена положительная  

Шкала Основная группа Контрольная группа р

НДС (балл) 9,4±4,4 3,0±2,3 <0,0001

НСС (балл) 5,8±2,6 2,9±1,8 <0,0001

ОСС (балл) 3,0±2,6 1,4±1,5 0,006

Исследуемый нерв Основная группа Контрольная группа р 
М - ответ, n. Tibialis 5,8±2,9 9,9±4,7 0,0006

РЛ, n. Tibialis 2,9±1,0 2,0±0,6 <0,0001

СРВ, n. Tibialis 38,4±5,7 45,2±5,2 <0,0001

М – ответ n. Peroneus 3,1±1,7 4,3±2,2 0,02

РЛ, n. Peroneus 2,5±0,4 2,6±0,5 0,5

СРВ, n. Peroneus 44,5±4,2 49,5±4,5 <0,0001

Амплитуда ПД, n. Suralis 4,1±2,1 7,8±4,1 0,0004

СРВ, n. Suralis 34,5 ± 9,8 45,8±7,1 <0,0001

1-я группа 2-я группа р
тяжесть ХВН по СЕАР 4,2±0,8 3,0±0,6 0,0003

Ведущий отечный синдром 7 (25,9%) 6 (54,5%) 0,09

Ведущий варикозный синдром 2 (7,4%) 4 (36,3%) 0,02

Ведущий болевой синдром 3 (11,1%) 0 0,25

Ведущий трофический синдром 15 (55,5%) 1 (9,1%) 0,009

VCSS 9,9±3,3 7,0±1,0 0,009
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корреляционная связь между ИК ОБА и тяжестью ХВН пра-
вой нижней конечности (r=0,46, p=0,003), левой нижней 
конечности (r=0,51, p=0,0008). 

Выводы
1. Поражение двигательных волокон нижних конечно-

стей по данным ЭНМГ ассоциируется с более тяжелой сте-
пенью ХВН. Нарушение иннервации нижних конечностей 
при сахарном диабете оказывает влияние на выражен-
ность ХВН в виде усиления трофических нарушений. 

2. У пациентов с СД 2-го типа макроангиопатия нижних 
конечностей отягощает течение ХВН, чаще наблюдаются 
трофические изменения. Ремоделирование сосудистой 
стенки артериального русла коррелирует с более тяжелой 
степенью ХВН. 
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