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К ожа – самый доступный для визуального исследо-
вания орган и одновременно источник важнейшей 
информации. Она тесно взаимодействует путем 

нейроиммуногуморальных связей с внутренними органа-
ми и системами организма. Кожа представляет собой 
своеобразный проецирующий экран различных патоло-
гических процессов в организме в виде характерных для 
той или иной патологии клинических симптомов и син-
дромов. Дерматологи нередко могут наблюдать пораже-
ния кожи, которые возникают на фоне различных эндо-
кринных патологий. Кожные симптомы, характерные для 
того или иного эндокринного расстройства, могут помочь 
клиницистам в распознавании заболеваний органов 
внутренней секреции. 

Основная функция эндокринной системы заключается 
в координации органов и систем организма для поддер-
жания постоянства внутренней среды организма, не-
обходимого для нормального протекания физиологиче-
ских процессов. Эту функцию она выполняет в тесном 
взаимодействии с нервной и иммунной системой. Суще-
ствует несколько механизмов, по которым эндокринные 
заболевания приводят к поражениям кожи. Многие типы 
клеток, расположенные в коже, имеют гормональные 
рецепторы с высоким сродством к определенной группе 
гормонов. Гормоны, взаимодействуя с рецепторами, ре-
гулируют их функции. Эндокринные заболевания, сопро-
вождающиеся дефицитом или избытком гормонов, нару-
шают метаболизм кожи. Для одних гормонов рецепторы 
находятся на поверхности клетки, для других – в цито-
плазме клетки. Таким образом, существует два эволю-
ционных типа рецепции гормонов: внутриклеточный и 
мембранный. Специфичность действия гормонов объ-
ясняется их высоким сродством к рецептору, они подхо-
дят к своим рецепторам как ключ к замку. Поверхность 
типичной клетки содержит 10 000–20 000 рецепторов к 
отдельному гормону. Недостаточное количество рецеп-
торов или их функциональная недостаточность в силу 
каких-либо патологических процессов блокирует реали-
зации гормонального влияния на клетку. Таким образом, 
рецептор является необходимым периферическим зве-
ном эндокринной функции, обеспечивающим возмож-
ность приема, проведения и реализация гормональных 

сигналов. Все гормоны по механизму действия делятся 
на две группы: гормоны непосредственного воздействия 
на клетку (стероидные и тиреотропные) и гормоны по-
этапного воздействия. Примером гормона второй груп-
пы является тестостерон. Поступая в плазму клетки, он с 
помощью фермента 5α-редкутазы превращается в 
5α-дигидротестостерон, который является более актив-
ным андрогеном. Тот, в свою очередь, соединяясь с ре-
цепторными белками, переходит в ядро клетки, где свя-
зывается с хроматином, обусловливая ранние и поздние 
генетические ответы [1, 2]. 

Кожные проявления присущи большинству эндокрино-
патий: заболеваниям гипоталамо-гипофизарной систе-
мы, щитовидной железы, поджелудочной железы, надпо-
чечников и андрогенной системы – и могут помочь вра-
чам разных специальностей в распознавании этой пато-
логии. В реальной клинической практике врачи-дермато-
логи наиболее часто встречаются с кожными симптомами 
сахарного диабета (СД) из-за его широкой распростра-
ненности и прогрессирующего роста среди населения 
всех стран. 

Было установлено, что уровни инсулина натощак кор-
релируют с наличием и тяжестью кожных проявлений. 
В настоящее время около 415 млн человек во всем мире 
страдают от диабета, и предполагается, что уже к 2040 г. 
этим заболеванием будут поражены примерно 642 млн 
человек. Почти 80% всех больных страдают диабетом 2-го 
типа, 5–10% приходится на СД 1-го типа. СД представляет 
собой группу метаболических заболеваний, характери-
зующихся гипергликемией, возникающей в результате 
дефектов секреции инсулина, нарушения действия инсу-
лина или и того, и другого. При обоих типах диабета у 
больных выявляются выраженные метаболические, сосу-
дистые, неврологические и иммунологические наруше-
ния. Классическими симптомами являются полиурия, по-
лидипсия и необъяснимая потеря массы тела. Кожные 
признаки у людей с диабетом часто предшествуют диаг-
ностике заболевания и поэтому могут быть важны для его 
первоначальной идентификации [3]. 

Гипергликемия приводит к существенным наруше-
ниям хемотаксиса лейкоцитов, адгезии и фагоцитоза, 
поэтому люди, страдающие СД, более подвержены бак-
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териальным и микотическим кожным инфекциям. Кро-
ме того, у больных СД pH кожи выше, что стимулирует 
бактериальную колонизацию. Диабетическая нейропа-
тия и ангиопатия играют важную роль в развитии ин-
фекции. Механические травмы могут оставаться неза-
меченными из-за безболезненности и, следовательно, 
нераспознанными, что облегчает проникновение мик-
робов [4]. 

Повторяющиеся и торпидно протекающие гнойные ста-
филококковые инфекции кожи и мягких тканей (фолли-
кулиты, фурункулы, абсцессы и импетиго), а также стреп-

тококковые поражения (эктима и целлюлит) должны 
быть основанием для исследования на наличие СД. Кан-
дидоз кожи и слизистых оболочек является наиболее ча-
стым симптомом у пациентов с СД. Рецидивирующий кан-
дидоз является важным признаком диабета, который в 
некоторых случаях позволяет идентифицировать у паци-
ентов диабет на самых ранних этапах его развития [5–7]. 
Клинические проявления кандидоза, как правило, пред-
ставлены интертриго с поражением крупных и межпаль-
цевых складок, вульвовагинитом, баланитом, кандидоз-
ными паронихиями и онихиями, глосситом и ангулярным 
хейлитом (рис. 1). 

Что касается дерматофитных инфекций, то в ряде ис-
следований было показано, что частота онихомикоза у 
больных диабетом в 2,77 раза превышает таковую в груп-
пе контроля. А прогрессирование онихомикоза является 
предиктором развития язв стопы у диабетиков [8]. 

Сочетание диабетической ангиопатии, невропатии и 
механической травмы играет важную роль в патогенезе 
синдрома диабетической стопы, который встречается у 
15–25% всех людей, больных диабетом. Примерно у 
1/4 пациентов с синдромом диабетической стопы разви-
ваются осложнения, включающие инфекции мягких тка-
ней, представляющие непосредственную угрозу развития 
гангрены стопы, язвенно-некротические поражения, ос-
теомиелит, который может привести к ампутации конеч-
ности. Диабетические язвы обычно образуются над кост-
ными выступами стопы, в основном в области большого 
пальца и пяточной кости, над первым и/или вторым 
плюснефаланговым суставами. Язвы окружены кольцом 
мозолистой ткани и могут распространяться на подлежа-
щий сустав и кость (рис. 2) [9, 10]. 

Диабетическая склередема (рис. 3) – кожное заболе-
вание, которое характеризуется склеродермоподобным 
обширным уплотнением кожи спины, шеи, плеч и лица. 
Она встречается у 2,5–14% пациентов с длительно теку-
щим диабетом в сочетании с ожирением. Патогенез 
данной дерматопатии обусловлен увеличением продук-
ции экстрацеллюлярного матрикса фибробластами, 
приводящим к утолщению пучков коллагена и повы-
шенному отложению глюкозаминогликанов в дерме. 
Дерматоз наблюдается преимущественно у женщин, 
первоначально локализуясь на коже затылка, шеи, за-
тем захватывает верхнюю часть туловища, плечи, ино-
гда поражается лицо. Кожа в участках поражения имеет 
деревянистую плотность, не собирается в складку, на-
пряженная, с восковидным блеском, при надавливании 
ямки не остается. При прогрессировании процесса лицо 
становится маскообразным, мимика исчезает, затруд-
няется жевание. 

Липоидный некробиоз (рис. 4) является важным и наи-
более известным дерматологам маркером СД. У 2/3 боль-
ных поражение кожи возникает на фоне диабета или при 
нарушении толерантности к глюкозе. Однако у 30% пато-
логии углеводного обмена не обнаруживается. У больных 
с диабетом преобладает некробиотический тип, у пациен-
тов без диабета – гранулематозный. Заболевание разви-
вается после 30–40 лет, и чаще болеют женщины. Патоге-
нез этого кожного поражения до конца не ясен. Предпо-
лагается, что в основе кожных изменений лежит диабети-
ческая микроангиопатия, сопровождающаяся склерози-
рованием и облитерацией сосудов, приводящая к отло-
жению липидов в местах некроза и распада коллагена. 
В развитии сосудистого процесса возможно участие им-
мунных комплексов. Среди факторов риска возможна 
местная травма. Описаны несколько клинических вари-
антов липоидного некробиоза, наиболее часто встречает-
ся склеродермоподобная форма. Процесс обычно начи-
нается с появления небольших синюшно-розовых пятен 

Рис. 1. Кандидоз крупных складок кожи.

Рис. 2. Диабетическая нейропатическая язва стопы.

Рис. 3. Диабетическая склередема.



или плоских гладких узелков округлых или неправильных 
очертаний, склонных к периферическому росту. В после-
дующем формируются четко отграниченные, вытянутые 
по длине конечности овальные или полициклические 
бляшки, состоящие из двух зон. Центральная часть имеет 
скреродермоподобный вид (кожа атрофична, со сглажен-
ным рисунком, желтоватой окраски, блестящая, с хорошо 
визуализированными телеангиэктазиями). Перифериче-
ская зона уплотнена, имеет буровато-коричневую или 
фиолетовую окраску, может возвышаться в виде узкого 
валика над центром бляшки. Волосяные фолликулы от-

сутствуют. Поражения обычно локализуются на передней 
и боковой поверхностях голеней. Реже поражаются бед-
ра, кисти, предплечья, туловище. У 35% пациентов очаги 
могут изъязвляться в центральной части, осложняться 
вторичной бактериальной инфекцией, сопровождаясь бо-
лезненностью [10–12]. 

Одним из ранних и легко диагностируемых кожных 
признаков диабета является черный акантоз (рис. 5), 
который рассматривается как прогностический признак 
СД 2-го типа, так как он может возникать и при нор-
мальном уровне гликированного гемоглобина (HbA1c). 
Действие инсулина на рецептор инсулиноподобного 
фактора роста-1 на кератиноцитах вызывает патологи-
ческую эпидермальную пролиферацию. Поражения ко-
жи возникают преимущественно на сгибательных по-
верхностях и в областях складок, включая подмышеч-
ные впадины, заднелатеральную поверхность шеи, сги-
бательную поверхность верхних и нижних конечностей, 
область пупка, паха, подвздошных складок, периораль-
ные и перианальные области. Кожа в указанных обла-
стях гиперпигментирована, имеет коричневато-черную, 
«грязную» окраску, не шелушится, ее рисунок подчерк-
нут. На этом фоне располагаются ворсинчатые и гипер-
трофические веррукозные ороговевающие папиллома-
тозные разрастания аспидо-черного цвета и мелкие 
фибромы [13, 14]. 

У пациентов с длительно протекающим СД в редких 
случаях может возникнуть напряженный серозный диа-
бетический пузырь, этиология и патогенез развития ко-
торого до сих пор неизвестны (рис. 6). Пузыри появляют-
ся спонтанно на неизмененной коже, без предшествую-
щих травм и инфекций. Заживление происходит в тече-
ние нескольких недель, не оставляя рубцов. У некоторых 
пациентов диабетический пузырь может являться иници-
альным клиническим признаком диабета. Появление пу-
зыря не сопровождается болезненностью и зудом и пре-
имущественно возникает на нижних конечностях, пора-
жая пальцы ног, стопы и голени [15]. 

Лабораторная диагностика СД основывается на опре-
делении уровня глюкозы натощак, проведении перораль-
ного глюкозотолерантного теста, а также определении 
уровня НbA1c. Диагноз должен быть подтвержден на осно-
вании результатов исследования уровня глюкозы 
натощак в капиллярной крови 6,1 и более (в норме ме-
нее 5,6) – в венозной крови 7,0 ммоль/л и более (в норме 
менее 6,1) или если через 2 ч после проведения перо-
рального глюкозотолерантного теста уровень глюкозы 
венозной и капиллярной крови составляет 11,1 ммоль/л и 
более. При наличии классических симптомов гиперглике-
мии при разовом исследовании глюкозы в любое время 
суток вне зависимости от времени приема пищи уровень 
глюкозы 11,1 ммоль/л и более в капиллярной или в ве-
нозной крови также свидетельствует о наличии диабета. 
Диагноз СД всегда следует подтверждать повторным 
определением гликемии в последующие дни, за исключе-
нием случаев несомненной гипергликемии с острой мета-
болической декомпенсацией или с очевидными симпто-
мами. С 2011 г. Всемирная организация здравоохранения 
одобрила возможность использования HbA1c для диагно-
стики СД. В качестве диагностического критерия СД вы-
бран уровень HbA1c≥6,5% (в норме до 6,0%). Согласно ре-
комендациям Всемирной организации здравоохранения 
уровень HbA1c 6,0–6,4% сам по себе не позволяет ставить 
какие-либо диагнозы, но не исключает возможности ди-
агностики СД по уровню глюкозы крови. Задачей дерма-
толога является заподозрить наличие СД по специфиче-
ским кожным симптомам, желательно на ранних стадиях, 
что в дальнейшем служит поводом направить больного к 
врачу-эндокринологу [16].
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Рис. 4. Липоидный некробиоз.

Рис. 5. Черный акантоз.

Рис. 6. Диабетические пузыри.
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