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По данным Международной диабетической федерации
(International Diabetes Federation – IDF), число больных

сахарным диабетом (СД) за последние 10 лет увеличилось
более чем в 2 раза и к 2017 г. превысило 425 млн человек [1].
Согласно прогнозам к 2045 г. оно может достичь 629 млн. 
В России, по данным Федерального регистра СД, число паци-
ентов в 2018 г. составляло 4 584 575 человек, что соответствует
3,1% населения [2].

Различные изменения кожи у лиц с СД как 1, так и 2-го типа
встречаются достаточно часто и способны вызывать опреде-
ленные трудности в диагностике и выборе терапевтической
тактики. Такие пациенты могут нуждаться в помощи не
только эндокринолога, но и врачей других специальностей –
дерматолога, хирурга, аллерголога.

В современной медицинской литературе можно встретить
упоминание более чем о 30 заболеваниях кожи, ассоцииро-
ванных с СД. Дерматопатии диагностируются как на фоне
уже манифестировавшего СД, так и могут являться предик-
торами нарушений углеводного обмена [3–5].

Механизмы возникновения заболеваний кожи при СД не-
достаточно изучены. Значимыми патогенетическими факто-
рами признаются накопление конечных продуктов гликиро-
вания в различных слоях кожи, нарушение автономной
иннервации, микро- и макроциркуляции, изменение мест-
ного и общего иммунитета [6].

Поражения кожи при СД условно можно разделить на 
4 группы:

1) дерматозы, обусловленные нарушением метаболических
процессов (липоидный некробиоз, диабетическая дерма-
топатия, диабетические пузыри, эруптивные ксантомы,
черный акантоз, красный плоский лишай и др.);

2) инфекции кожи (грибковые и бактериальные);
3) кожные проявления хронических осложнений СД (микро-

ангиопатии, макроангиопатии, нейропатии);
4) поражения кожи, ассоциированные с лечением СД и со-

путствующих заболеваний (экзематозные реакции, кра-
пивница, постинъекционные липодистрофии).
Более высокая распространенность заболеваний кожи среди

пациентов с СД, по сравнению с общей популяцией, проде-
монстрирована во многих исследованиях. Так, при обследова-
нии 150 больных СД наблюдали поражения кожи в 66% по
сравнению с 21% в контрольной группе лиц с нормальным уг-
леводным обменом. Опиcывают возникновение дерматозов у
61% из 200 обследованных пациентов с диабетом. S. Mahajan
и соавт. обнаружили дерматологические нарушения в 64% слу-
чаев СД, что статистически значимо превышало количество
таких нарушений в контрольных группах [3].

Наиболее часто встречающееся кожное заболевание при
диабете – диабетическая дерматопатия (рис. 1). Заболевание
начинается с папулезных высыпаний. Формируются множе-
ственные округлые атрофические красновато-коричневые
пятна диаметром до 1 см на передней поверхности голеней.
Дерматоз чаще выявляется у мужчин с большой длитель-
ностью СД. Субъективные симптомы отсутствуют, элементы
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могут исчезать самостоятельно в тече-
ние 1–2 лет [7]. Развитие заболевания
связано с избыточным гликированием
белков и мукополисахаридов, а также
микроциркуляторными нарушениями
вследствие диабетической ангиопатии.
Установлена прямая корреляционная
зависимость между выраженностью
диабетической дерматопатии и тя-
жестью микрососудистых осложнений
СД (диабетической ретино- и нефропа-
тией) [8]. Специфическое лечение дер-
матоза отсутствует.

Диабетический буллез – невоспали-
тельное поражение кожи (рис. 2). Как
правило, буллы безболезненны, по-
верхностно расположены, возникают
внезапно, чаще на пальцах верхних и
нижних конечностей, предплечьях. 
В большинстве случаев буллы зажи-
вают без рубцевания через 2–6 нед, но
иногда осложняются вторичной бакте-
риальной инфекцией или геморрагией
[9]. В отсутствие инфицирования спе-
цифического лечения не требуется.
При присоединении бактериальной
инфекции возможно местное исполь-
зование антисептиков.

Эруптивные ксантомы представляют
собой бляшки желтоватого цвета, со-
стоящие из скопления триглицеридов и
гистиоцитов (рис. 3). Преимущественная
локализация – кожа сгибательных по-
верхностей конечностей, груди, лица,
шеи [10]. Дерматоз развивается на фоне
гиперлипидемии (главную роль играет
повышение содержания в крови тригли-
церидов и хиломикронов) и чаще отме-
чается при СД 2-го типа [11]. Комплекс-
ное обследование при эруптивной
ксантоме включает обязательное опреде-
ление уровня глюкозы и липидов крови.
При морфологическом исследовании
биоптата кожи пациентов с эруптивной
ксантомой в дерме обнаруживается ин-
фильтрат, состоящий из пенистых мак-
рофагов, лимфоцитов и нейтрофилов.
Лечение дерматоза направлено на кор-
рекцию гиперлипидемии [12].

Нарушение углеводного обмена
может сопровождать черный акантоз
(аcanthosis nigricans), который характе-
ризуется темно-коричневыми бархати-
стыми ворсинчатыми разрастаниями
кожи [13]. Чаще всего поражаются шея
(рис. 4), подмышечные впадины, пахо-
вая область и тыльная поверхность ки-
стей [14]. Описана ассоциация аcantho-
sis nigricans и гиперинсулинемии, что
определяет преимущественное выявле-
ния дерматоза у лиц с СД 2-го типа.
Предполагается, что избыток циркули-
рующего инсулина связывается с эпи-
дермальными рецепторами инсулино-
подобных ростовых факторов (IGF), что
вызывает гипертрофию эпидермиса и
гиперкератоз [15]. Учитывая то, что в
ряде случаев черный акантоз может яв-
ляться симптомом злокачественных за-
болеваний (аденокарциномы желудка и

кишечника, лимфомы и некоторых дру-
гих), то при его выявлении необходимо
провести онкопоиск.

У многих пациентов с СД, особенно
при неудовлетворительном контроле
заболевания, развиваются грибковые
поражения кожи. Чаще всего встреча-
ется кандидоз – хроническое рециди-
вирующее заболевание, вызываемое
дрожжеподобными грибами рода Can-
dida и трудно поддающееся лечению
[16]. Очаги локализуются преимуще-
ственно в области гениталий и круп-
ных складок кожи, межпальцевых про-
межутках, на слизистых оболочках.
Также достаточно часто регистри-
руются грибковые поражения кожи
стоп и онихомикоз (рис. 5). Диагноз ми-
коза должен основываться на данных
клинического исследования и результа-
тах бактериологического исследования
соскоба пораженной кожи.

Одним из дерматозов, наиболее
прочно ассоциированных с СД, яв-
ляется липоидный некробиоз. При
условии частого изъязвления некробио-
тических очагов с формированием хро-
нических инфицированных раневых де-
фектов данная патология находится в
зоне интересов врачей разных специ-
альностей – эндокринологов, дермато-
логов, хирургов.

Липоидный некробиоз – хрониче-
ский дерматоз, в основе которого лежат
метаболические и микроциркулятор-
ные нарушения, характеризующийся
дегенерацией коллагена. Первое описа-
ние дерматоза сделано Морисом Оп-
пенгеймом в 1929 г. У пациента, проде-
монстрированного на заседании
Венского дерматологического обще-
ства, имелись очаги на вентральной и
дорсальной поверхностях голеней, ту-
ловище и лице. Заболевание получило
название dermatitis atrophicans lipoidica
diabetica. В 1960 г. T. Rollins и R. Winkel-
mann показали, что липоидный некро-
биоз может развиваться и у пациентов
с нормальным углеводным обменом, в
связи с чем авторами предложено ис-
ключить слово «диабетический» из на-
звания, однако до настоящего времени
дерматоз сохранил прежнее название.
В России липоидный некробиоз впер-
вые описан в 1940 г. А.В. Устиновским.

Данные о распространенности забо-
левания неоднозначны. Согласно лите-
ратурным источникам липоидный нек-
робиоз чаще возникает у пациентов с
СД 1-го типа (6,5%) и MODY-диабетом
(2,8%), по сравнению с больными СД 
2-го типа (0,4%).

Считают, что женщины болеют в 
3 раза чаще, чем мужчины [17]. Первые
симптомы обычно возникают в воз-
расте от 20 до 60 лет, хотя дерматоз
может развиваться как у детей, так и у
лиц пожилого и старческого возраста.

Липоидный некробиоз как самостоя-
тельное заболевание (без СД) встреча-

Рис. 1. Диабетическая дерматопатия.

Рис. 2. Диабетический буллез.

Рис. 3. Эруптивные ксантомы.

Рис. 4. Черный акантоз.

Рис. 5. Онихомикоз.
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ется в 10–50% случаев. Описаны его воз-
можные ассоциации с аутоиммунными
заболеваниями щитовидной железы, бо-
лезнью Крона и язвенным колитом, сар-
коидозом, витилиго, псориазом, что
может объясняться фенотипическими и
функциональными дефектами клеточ-
ного иммунитета.

Генез липоидного некробиоза недо-
статочно изучен, его возникновение и
прогрессирование мультифактори-
альны. В связи с тем, что заболевание
наиболее тесно ассоциировано с СД, ве-
дущей причиной патологии признается
нарушение углеводного обмена. Изуче-
ние экспрессии транспортера глюкозы
ГЛЮТ-1 выявило ее нарушение в фиб-
робластах. Это может приводить к деге-
нерации коллагена и прогрессирующей
потере чувствительности ткани к дей-
ствию инсулина, а также к структурным
изменения дермы [18].

Признается значимость нарушений
нервной трофики, в частности дисгид-
роза вследствие автономной нейропа-
тии в генезе дерматоза. Результаты 
гистохимических исследований демон-
стрируют значительное снижение плот-
ности расположения интрадермальных
нервных волокон в центральной части
некробиотического участка и на его пе-
риферии, что может объяснять сниже-
ние периферической чувствительности,
обнаруживаемое у многих пациентов
[19]. Значимым патогенетическим фак-
тором является и диабетическая микро-
ангиопатия со снижением перфузии и
нарушением оксигенации кожи [20]. 
В качестве основной причины этих на-
рушений считают отложения иммуног-
лобулинов, C3-компонента компле-
мента и фибриногена в стенках
артериол. Также высказывается предпо-
ложение, что некробиоз может быть
спровоцирован аутоиммунным васку-
литом [21]. Определенную роль может
играть нарушение венозного оттока, что
объясняет характерную локализацию
очагов на голенях (рис. 6) [22].

В генезе дерматоза принимает уча-
стие и нарушение структуры коллагена.
Регистрируемое повышение уровня ли-
зилоксидазы у ряда пациентов с липо-
идным некробиозом – возможная при-
чина избыточного образования
перекрестных сшивок коллагена, что
может являться причиной утолщения
базальной мембраны.

В литературе описаны семейные слу-
чаи данного дерматоза [23]. К настоя-
щему моменту не удалось установить
связь заболевания с наличием опреде-
ленных антигенов системы HLA или
выявить конкретные гены, ответствен-
ные за предрасположенность к нему.
Значение генетических факторов в раз-
витии заболевания остается спорным.
Предполагается, что генетическая пред-
расположенность реализуется при воз-
действии неблагоприятных экзогенных

факторов: инфекционных, физических
(травма), медицинских.

Выделяют 2 клинические формы ли-
поидного некробиоза при СД: класси-
ческую и атипичную с 2 вариантами
течения – склеродермоподобным и по-
верхностно-бляшечным.

Как правило, очаги некробиоза рас-
полагаются на голенях, и у 85% пациен-
тов с СД и дерматозом поражение
ограничивается данной областью [24].
В некоторых случаях дерматоз локали-
зуется на локтевой поверхности пред-
плечья, кистях рук, туловище, стопах,
лице, волосистой части головы. Диссе-
минированное поражение встречается
крайне редко (рис. 7).

Раневые дефекты в очагах дерматоза
развиваются у 25–33% пациентов, 
чему чаще всего предшествуют травмы
(рис. 8) [25].

Среди всех дерматозов, ассоцииро-
ванных с СД, именно липоидный нек-
робиоз чаще всего вызывает трудности
у врачей различных специальностей
(эндокринологов, хирургов, дерматоло-
гов) в диагностике и дифференциаль-
ной диагностике и выборе терапевтиче-
ской тактики, особенно при наличии
хронических раневых дефектов.

Классическая форма заболевания на-
чинается с появления небольших ро-
зово-синюшных пятен или плоских
узелков округлой формы, склонных к
периферическому росту. В дальнейшем
формируются четко отграниченные
овальной формы бляшки от 1 до 10 см и
более в диаметре. Весь очаг поражения
возвышается над уровнем окружающей
кожи. Границы четкие, цвет от желто-
вато-красного до бурого. На поверхно-
сти может наблюдаться легкое шелуше-
ние, в основании при пальпации
определяется небольшая инфильтрация.
Уже в этой стадии узелки, расположен-
ные по краю очага, приобретают фиоле-
товые оттенки и возвышаются над уров-
нем его центральной части. В результате
периферического роста элементы посте-
пенно сливаются. После длительного су-
ществования (от нескольких месяцев до
2–3 лет) заболевание переходит в за-
ключительную стадию, которая харак-
теризуется образованием округлых бля-
шек с блестящей поверхностью,
запавшим желтовато-бурым центром. 
С течением времени кожа в централь-
ной зоне становится атрофичной, на ее
поверхности видны телеангиэктазии.
Очаги поражения обычно не вызывают
субъективных ощущений, кроме лег-
кого зуда и стягивания, лишь при изъ-
язвлении могут появляться умеренная
болезненность, жжение. Однако косме-
тологические дефекты, обусловленные
дерматозом, могут представлять значи-
мую психологическую проблему у моло-
дых пациентов.

Диагноз липоидного некробиоза ста-
вится на основании характерной кли-

Рис. 7. Диссеминированный липоидный
некробиоз у больного СД 1-го типа.

Рис. 6. Типичная локализация очага
липоидного некробиоза.

Рис. 8. Хронический раневой дефект
в очаге липоидного некробиоза 
на передней поверхности голени.

Рис. 9. Кольцевидная гранулема 
на тыльной поверхности кисти паци-
ентки с СД 2-го типа.
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нической картины. При атипичных поражениях необходимо
гистологическое исследование образца пораженной кожи.

Чаще всего изменения кожи при липоидном некробиозе
необходимо дифференцировать с кольцевидной гранулемой,
склеродермией и саркоидозом.

Ранние проявления липоидного некробиоза трудно диф-
ференцировать с кольцевидной гранулемой, так как патомор-
фологические изменения в дерме могут иметь сходные при-
знаки [24].

Локализованная кольцевидная гранулема характеризуется
появлением мелких (0,1–0,5 см в диаметре), плотных, гладких
полушаровидных, слегка уплощенных блестящих узелков ро-
зоватого цвета или цвета нормальной кожи, расположенных
в типичных случаях кольцевидно или группами в виде полу-
кольца на тыльной поверхности кистей, стоп, голеней, пред-
плечий (рис. 9). Диаметр очагов постепенно увеличивается,
составляя 1–5 см и более, в центральной части очага кожа
нормальная или слегка синюшная. Периферический край
очага составляют соприкасающиеся узелки. Субъективные
ощущения отсутствуют. При папулезной форме узелки рас-
положены изолированно друг от друга [26].

Для глубокой кольцевидной гранулемы характерно подкож-
ное расположение узелков. Данный вид дерматоза наблюда-
ется практически исключительно у детей младше 6 лет в виде
единичных или множественных клинически не выраженных
глубоких дермальных или подкожных узлов на голенях, пред-
плечьях, локтях, тыльной стороне кистей, пальцах и особенно
на волосистой части головы. Узлы на конечностях обычно по-
движные, хотя могут быть связаны с фасциями, на волосистой
части головы – всегда плотно соединены с надкостницей.

Наиболее сложна дифференциальная диагностика липоид-
ного некробиоза и диссеминированной кольцевидной грану-
лемы, которая проявляется множественными очагами высы-
паний на различных участках тела. Такие очаги чаще
встречаются у пациентов с СД, в большинстве случаев у лиц
старше 50 лет.

При гистологическом исследовании образцов кожи паци-
ентов с кольцевидной гранулемой, в отличие от липоидного
некробиоза, регистрируются хронические инфильтраты и
гранулематозное воспаление в верхнем и среднем слоях
дермы, отложения гликозаминогликанов в очагах дистрофии
коллагена. Отсутствуют сосудистые изменения, отложения
липидов, гигантские клетки, изъязвление эпидермиса.

Следует отметить большое клиническое сходство склеро-
дермоподобного липоидного некробиоза и бляшечной скле-
родермии на определенных стадиях развития процесса.
Ограниченная склеродермия проявляется склеротическими
бляшками на коже, имеющими лиловые края и гипопигмен-
тацию в центре. Линейная склеродермия больше распростра-
нена на конечностях и лице. При исследовании биопсийного
материала выявляются различная степень воспаления и скле-
роз дермы [27]. Коллагеновые пучки не разрываются, очагов
некробиоза не наблюдается, липоидные зерна или их скопле-
ния не определяются.

Кольцевидные очаги саркоидоза могут имитировать диссе-
минированные пятнистые очаги липоидного некробиоза у
пациентов без диабета, при этом для саркоидоза специфичны
округлая или полушаровидная форма узелков и их синюшно-
бурая окраска. Наряду с кожными проявлениями для заболе-
вания характерны поражение легких, лимфаденопатия сре-
достения, костей, печени. При гистологическом исследовании
обнаруживаются ограниченные и сливающиеся между собой
гранулемы без некротических изменений, состоящие из ги-
стиоцитарных и эпителиоидных клеточных элементов с при-
месью гигантских многоядерных клеток типа Пирогова–
Лангханса [28].

Безусловно, «золотым стандартом» диагностики и диффе-
ренциальной диагностики дерматозов остается гистологи-
ческое исследование биоптатов кожи пораженной зоны. Од-
нако широкое использование данного метода у больных

диабетом ограничено его инвазивностью и риском присоеди-
нения инфекции. Это обусловливает поиск новых методов
дифференциальной диагностики поражений кожи у лиц с на-
рушенным углеводным обменом. Все более широкое распро-
странение в дерматологии в последние годы получает метод
ультразвукового (УЗ)-сканирования кожи.

Для оценки информативности метода УЗ-сканирования
кожи по сравнению с гистологическим анализом биоптата
кожи в ФГБУ «НМИЦ эндокринологии» проведено обследо-
вание 40 пациентов с СД (СД 1-го типа – 28, СД 2-го типа –
12) и поражениями кожи.

На основании данных общеклинического и дерматологи-
ческого обследований у 28 из 40 пациентов диагностирована
классическая форма липоидного некробиоза.

При проведении УЗИ-морфометрии кожи выявлено, что
при данной форме заболевания медиана толщины дермы в
очаге поражения статистически значимо больше (р=0,0005,
U-критерий Манна–Уитни), чем в симметричных участках
неизмененной кожи (0,17 см [0,15; 0,19] и 0,14 см [0,12; 0,16]
соответственно). Также отмечались неравномерная эхоплот-
ность дермы со снижением эхогенности, нечеткость границы
дермы и подкожно-жировой клетчатки, что может быть об-
условлено гранулематозным воспалением и разрушением во-
локон дермы, некробиозом соединительной ткани.

Проведен анализ корреляции тяжести изменений кожи у
пациентов с липоидным некробиозом и толщины дермы в
очаге дерматоза.

Пациенты ранжированы в зависимости от выраженности
раневых дефектов:
• 1 – раневые дефекты отсутствуют;
• 2 – раневые дефекты в анамнезе;
• 3 – раневые дефекты на момент проведения УЗ-сканирова-

ния и возникшие в течение месяца после обследования.
Вычислена разность толщины дермы в некробиотическом

очаге и толщины дермы здоровой кожи симметричных уча-
стков. Выявлена сильная прямая корреляция полученной раз-
ности с тяжестью поражений (r=0,68; p=0,00006). Предикто-
ром формирования хронических раневых дефектов в очагах
липоидного некробиоза у больных диабетом, по результатам
УЗ-сканирования кожи, являлось утолщение дермы, превы-
шающее 0,06 см (отношение шансов 165, 95% доверительный
интервал [2,17; 8,03]). Таким образом, значительное утолще-
ние дермы в очаге липоидного некробиоза по данным УЗ-ска-
нирования может служить неблагоприятным прогностиче-
ским фактором.

Утолщение дермы (разность толщины дермы в очаге нек-
робиоза и толщины дермы здоровой кожи) в группе СД 1-го
типа составило 0,03 мм [0,01; 0,05], в группе СД 2-го типа –
0,06 мм [0,04; 0,08]. Различия между группами статистически
значимы (p=0,01, U-критерий Манна–Уитни), что соответ-
ствовало более тяжелому клиническому течению липоид-
ного некробиоза у пациентов с СД 2-го типа.

Толщина подкожно-жировой клетчатки в очаге некробиоза
составила 0,70 см [0,6; 0,7], толщина клетчатки интактной
кожи – 0,87 см [0,72; 0,9]. Несмотря на то, что отмечена тен-
денция к уменьшению толщины подкожно-жирового слоя в
очаге дерматоза, различия статистически незначимы (p=0,08;
U-критерий Манна–Уитни).

С целью окончательной верификации диагноза 12 пациен-
там, у которых клиническая картина нехарактерна для клас-
сической формы липоидного некробиоза, проведена эксци-
зионная биопсия кожи пораженных участков с последующей
световой микроскопией полученного материала.

По результатам гистологического исследования у 4 паци-
ентов с сомнительной УЗ-картиной диагностирована кольце-
видная гранулема. В верхнем и среднем слоях дермы наблю-
дались хронические инфильтраты и гранулематозное
воспаление. Обнаруживались ограниченные очаги дегенера-
ции коллагена, окруженные инфильтратом из палисаднооб-
разно расположенных гистиоцитов.
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При морфологическом исследовании диагноз липоидного
некробиоза установлен 8 из 12 пациентов. Наблюдались ха-
рактерные для данного дерматоза обширные очаги дегенера-
ции коллагеновых волокон дермы со склеротическими изме-
нениями, гранулематозное воспаление нижних слоев дермы.
Отмечались периваскулярные и интерстициальные инфильт-
раты лимфоцитов, гистиоцитов, нейтрофилов, плазматиче-
ских клеток, гигантских многоядерных клеток. Стенки от-
дельных сосудов утолщены с явлениями фибриноидного
некроза. Эпидермис в пределах нормы или атрофичен.

Выявлены следующие отличия липоидного некробиоза от
кольцевидной гранулемы: более обширные и глубокие очаги
дегенерации коллагена с явлениями фиброза, гиперплазия ка-
пилляров, вовлечение в патологический процесс глубоких от-
делов дермы и подкожной жировой клетчатки, обнаружива-
лись инфильтраты гигантских многоядерных клеток, в
некоторых случаях атрофия эпидермиса над очагом.

Полученные данные коррелировали с результатами УЗ-ска-
нировании кожи, при котором в очагах липоидного некро-
биоза наблюдались статистически значимое утолщение дермы
со снижением эхогенности, отсутствие границы между дермой
и подкожно-жировой клетчаткой, атрофия эпидермиса.

Согласно полученным данным УЗ-морфометрия является
достаточно информативным неинвазивным методом диагно-
стики клинически сходных дерматозов у лиц с СД, позволяю-
щим существенно дополнить общепринятые клинические
методы и во многих случаях избежать проведения биопсии
кожи у данной категории пациентов. УЗ-сканирование кожи
может быть использовано у пациентов с СД и липоидным
некробиозом для прогнозирования течения заболевания.

Как правило, дерматозы при диабете имеют длительное
течение с частыми рецидивами, трудно поддаются лечению.
При выборе терапевтической тактики, особенно при назначе-
нии глюкокортикоидных препаратов, необходимо проводить
более тщательный гликемический контроль и модифициро-
вать сахароснижающую терапию. Назначение пероральных
и парентеральных глюкокортикоидных препаратов часто тре-
бует перевода пациента на комбинированное лечение или ин-
сулинотерапию. При выборе антибактериального препарата
необходимо учитывать состояние почек по уровню скорости
клубочковой фильтрации и титровать дозировку антибио-
тика в соответствии с этими данными.
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