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РеЗЮме

Обоснование. Сахарный диабет на  протяжении десятилетий являет-
ся самым распространенным эндокринным заболеванием в  мире. Темпы 
роста данного заболевания стали носить характер мировой пандемии. 
При  сахарном диабете резко возрастают риски развития макрососуди-
стых осложнений, что зачастую приводит к таким серьезным осложне-
ниям, как диабетическая стопа.
Цель исследования: определение уровней «белков старости» и  марке-
ров дисфункции эндотелия, характерных для  синдрома диабетической 
стопы.
Материалы и методы. Исследование проводилось в Лаборатории экспе-
риментальной и клинической биохимии и иммунологии НИИ Молекулярной 
медицины Читинской государственной медицинской академии и включа-
ло определение содержания маркеров дисфункции эндотелия (гомоцисте-
ин, эндотелин, NOx, NO2, NO3), ММР-9, GDF-15 / MIC-1, CCL11 путем твердо-
фазного иммуноферментного анализа.
Результаты исследования. Для синдрома диабетической стопы харак-
терен уровень GDF-15 / MIC-1 равный 1440 пг / мл и более, и уровень NOx, со-
ставляющий 20 мкмоль / л и более. При достижении указанных пороговых 
значений, вероятность развития синдрома диабетической стопы у боль-
ных сахарным диабетом, возрастает в  10 и  4 раза соответственно, 
что подтверждено результатами статистического анализа в програм-
ме IBM SPSS Statistics Version 25.0.
Выводы. Увеличение уровня белка GDF-15 / MIC-1 и  метаболитов оксида 
азота у  больных с  сахарным диабетом II типа можно считать предик-
торами синдрома диабетической стопы. Включение данных показателей 
в  структуру регрессионной модели позволяет диагностировать докли-
ническую стадию синдрома диабетической стопы, что в перспективе по-
зволит оптимизировать тактику ведения и лечения данных пациентов.

Ключевые слова: сахарный диабет, синдром диабетической стопы, бел-
ки старости, дисфункция эндотелия, GDF-15 / MIC-1.
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Background. Diabetes mellitus has been the most common endocrine disease 
in the world for decades. The growth rate of this disease has become a global 
pandemic. With diabetes, the risk of developing macrovascular complications 
increases dramatically, this often leads to serious complications such as diabetic 
foot.
The aim of the study was to determine the levels of «old age proteins» and markers 
of endothelial dysfunction characteristic to the diabetic foot syndrome.
Materials and methods. The study was carried out in the Laboratory 
of  experimental and clinical biochemistry and immunology of the research 
Institute of Molecular medicine of the Chita State Medical Academy and included 
determining of endothelial dysfunction markers (homocysteine, endothelin, NOx, 
NO2, NO3), MMP-9, GDF-15/MIC-1, CCL11 by solid-phase enzyme immunoassay.
Result. Diabetic foot syndrome is characterized by the level of GDF-15/MIC-1 
equal to 1440 PG/ml or more, and by NOx that equal to 20 mmol/l or more. When 
these thresholds are reached, the probability of developing diabetic foot syndrome 
in diabetic patients increases in 10 and 4 times, respectively, which is confirmed 
by  the results of statistical analysis in the IBM SPSS Statistics Version 25.0 program.
Conclusions. Increased levels of GDF-15/MIC-1 protein and nitric oxide metabolites 
in patients with type II diabetes can be considered as predictors of diabetic foot 
syndrome. The inclusion of these indicators in the structure of the regression model 
allows us to diagnose the preclinical stage of diabetic foot syndrome, which in the 
future will allow us to optimize the management and treatment of these patients.

Key words: diabetes mellitus, diabetic foot syndrome, old age proteins, endothelial 
dysfunction, GDF-15/MIC-1.
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ОБОСНОВАНИе

В  настоящее время самым распространенным эн-
докринным заболеванием в  мире является сахарный 
диабет (СД), темпы роста которого приобрели масштаб 
мировой эпидемии. Согласно данным Международной 
Диабетической Федерации, численность пациентов 
с  СД в  возрасте 20–79  лет в  мире на  1 января 2018  г. 
превысила 425 млн. [1, 2, 3, 4]. В Российской Федерации 
по  данным регистра больных, СД на  1 января 2019  г. 
на  диспансерном учете состояло 4,58 млн. чело-
век (3,1 % от  общей численности населения), из  них 
92 % (4,2 млн.) людей имеют СД 2 типа, 6 % (256 тыс.) – 
СД 1 типа и 2 % (90 тыс.) – другие типы СД, в том числе 
8006 человек имели гестационный СД [5, 6, 7]. Однако 
эти данные недооценивают реальное количество паци-
ентов, поскольку учитывают только выявленные и  за-
регистрированные случаи заболевания. Так, резуль-
таты обширного российского эпидемиологического 
исследования (NATION) подтверждают, что по обраща-
емости в  рутинной клинической практике диагности-
руется лишь 54 % СД 2 типа, а у 46 % пациентов СД вы-
является только посредством активного скрининга [6]. 
Таким образом, реальная численность пациентов с СД 
в  Российской Федерации составляет не  менее 9 млн. 
человек (около 6 % населения).

В  структуре соматической заболеваемости он за-
нимает третье место, уступая лишь сердечно-сосуди-
стой и  онкологической патологиям. Среди всех форм 
преобладает диабет второго типа. Количество больных 
сахарным диабетом постоянно увеличивается в связи 
с ростом численности и «старением» населения, урба-
низацией территорий, малоподвижным образом жиз-
ни, а также увеличением распространенности ожире-
ния и гестационного сахарного диабета [7, 8].

Сахарный диабет является одним из  основных 
предикторов развития макрососудистых осложнений. 
Кроме того, быстрыми темпами растет частота диа-
бетической нейропатии, которая приводит к  небла-
гоприятному течению эндокринной патологии, в  том 
числе, к  развитию синдрома диабетической стопы. 
В  2016  г. частота регистрации синдрома диабетиче-
ской стопы (все стадии) в  РФ составила 4,7 % при  СД 
1 типа (473,6 на  10 тыс. взрослого населения) и  1,9 % 
при СД 2 типа (194,8 на 10 тыс. взрослого населения). 
Распространенность синдрома диабетической стопы 
(СДС) в РФ в динамике 2013–2016 гг. имела тенденцию 
к  некоторому снижению: частота СД 1 типа уменьши-
лась с 506,3 до 473,6 на 10 тыс. взрослых больных, ча-
стота СД 2 типа – с 214,60 до 194,8 на 10 тыс. взрослых 
больных. [9]. Причем у  больных с  синдромом диабе-
тической стопы при наличии язв 5-летняя смертность 
составляет 43–55 % [10]. Лечение не всегда эффективно 
и часто заканчивается ампутациями, которые проводят 
в 17–45 раз чаще, чем в общей популяции. Часто ампу-
тации необходимо выполнять высоко – на уровне голе-
ни и бедра, что повышает послеоперационную леталь-
ность до  50 % и  ведет к  инвалидизации больного [11, 
12, 13]. Таким образом, синдром диабетической стопы 

является основной причиной госпитализации больных 
сахарным диабетом и  серьезной социально-экономи-
ческой проблемой [14].

Цитокины CCL11 и GDF-15 / MIC-1 являются маркера-
ми нарушения функций нервной, сердечно-сосудистой 
и иммунной систем [15, 16, 17]. Так, группа исследовате-
лей из медицинской школы Стэндфордского универси-
тета показала в эксперименте на мышах, что инъекции 
плазмы крови старых мышей молодым особям при-
водят к  уменьшению количества пролиферирующих 
нейронов [15]. Такие изменения вызывали ухудшение 
способности молодых животных к решению простран-
ственно-навигационных задач и  снижению когнитив-
ных функций. Дальнейшее изучение этой проблемы 
выявило белок, вызывающий данные изменения. Им 
оказался эозинофильный хемокин CCL11 (эотаксин), 
состоящий из  74 аминокислотных остатков и  имею-
щий молекулярную массу 7,4 кДа. Прогрессивное уве-
личение уровня данного белка наблюдается по  мере 
старения [15, 16, 17.]. Кроме того, в  настоящее время 
выявлены взаимосвязи между уровнем эотаксина 
CCL11 и  различными гемодинамическими и  осцилля-
торными индексами у  женщин с  гипертонической бо-
лезнью [18]. Исследования уровня белка GDF-15 / MIC-1 
в  крови указывают на  возможность прогнозирования 
тяжести течения ряда заболеваний, их  осложнений, 
а также определения вероятности летального исхода, 
за что данный белок получил наименование «предик-
тор смерти» [19, 20, 21, 22].

Локальное нарушение микроциркуляции считает-
ся одним из  ключевых звеньев патогенеза сахарного 
диабета и  его осложнений, определяющих местные 
изменения тканей, общее состояние больных и их дол-
говременный прогноз [23]. Поврежденные эндотели-
альные клетки сосудов запускают ряд патологических 
процессов, приводящих к  развитию диабетических 
макроангиопатий [24]. Исходя из  определения дис-
функции эндотелия как стойкого изменения структуры 
и / или  функциональной активности эндотелия, приво-
дящего к  нарушению регуляции сосудистого тонуса, 
тромбозу и  другим осложнениям [25], можно сделать 
вывод о  влиянии состояния эндотелия на  показатели 
микроциркуляции в конечностях и развитие сосудистых 
осложнений. Активно изучается роль дисфункции эндо-
телия в развитии атеросклероза, облитерирующего эн-
дартериита, отморожений и другой патологии [26, 27].

Целью исследования явилась оценка уровня «бел-
ков старости» GDF-15 / MIC-1 и  CCL11 и  маркеров дис-
функции эндотелия при  развитии синдрома диабети-
ческой стопы.

мАТеРИАЛЫ И меТОДЫ

Исследование выполнено на  базе ГУЗ «Краевая 
клиническая больница» и  ГУЗ «Городская клиниче-
ская больница № 1» г. Чита в  2017–2020  гг., включало 
ретроспективный анализ 59 случаев госпитализации 
пациентов с  сахарным диабетом 2 типа, выразивших 
добровольное согласие на  участие в  нашем исследо-
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вании. Было выделено 3 исследуемые группы: 1 груп-
па включала исследование содержания GDF-15 / MIC-1 
и CCL11 и маркеров дисфункции эндотелия у 21 отно-
сительно здорового человека, 2 группа – у 29 больных 
сахарным диабетом 2 типа без  развития диабетиче-
ской стопы, 3 группа – у 30 больных с синдром диабе-
тической стопы. Группы сопоставимы по возрасту, полу 
и  сопутствующей соматической патологии. Возраст 
обследуемых в  1  группе составил 65,0 [64,7; 67,1] лет, 
во 2 группе – 61,5 [60,0; 64,6] лет, в 3 группе – 66,0 [64,4; 
68,8] лет (H = 3,14, df = 2, p = 0,21). Критерием включе-
ния в исследование явилось наличие сахарного диабе-
та 2 типа. Критерии исключения: возраст обследуемых 
менее 50 и более 70 лет, туберкулез, кахексия различ-
ной этиологии, злокачественные новообразования, 
болезни крови, анемия, хроническая почечная недо-
статочность, сепсис, синдром зависимости от  алкого-
ля, ХОБЛ, ревматизм, обострение хронических заболе-
ваний, гинекологические заболевания у женщин. Всем 
пациентам с  сахарным диабетом проводилось общее 
и специальное лабораторное и клиническое обследо-
вание, регламентированное действующими приказами 
и  клиническими рекомендациями. Работа выполнена 
в соответствии с требованиями Хельсинской деклара-
ции Всемирной медицинской ассоциации (2013 г.), все 
участники исследования подписали добровольное ин-
формированное согласие. Исследование одобрено ло-
кальным этическим комитетом ФГБОУ ВО  «Читинская 
государственная медицинская академия» Минздрава 
России, протокол №74 от 06.11.15 г.

Исследования проводились в  Лаборатории экс-
периментальной и  клинической биохимии и  имму-
нологии НИИ Молекулярной медицины Читинской 
государственной медицинской академии (директор 
института – профессор, д. м. н. Ю. А.  Витковский). 
Содержание маркеров дисфункции эндотелия (го-
моцистеин, эндотелин, NOx, NO2, NO3), ММР-9,  
GDF-15 / MIC-1, CCL11 выполнялось методом твердо-
фазного иммуноферментного анализа (ИФА-ридер 
«Expert 96», ACSY, Великобритания). В сыворотке крови 
определяли концентрацию эндотелина с помощью ре-
активов «Biomedica», нитрита (NO2), нитрата (NO3), бел-
ка CCL11, матриксной металлопротеиназы 9 (ММР  9) 

– с  помощью реактивов фирмы «RnDSystems», белка  
GDF-15 / MIC-1 – наборы фирмы «BioVendor», гомоци-
стеина с использованием реактивов «Axis-Shield».

При  проведении статистического анализа, авто-
ры руководствовались принципами Международного 
комитета редакторов медицинских журналов (ICMJE) 
и  рекомендациями «Статистический анализ и  методы 
в  публикуемой литературе» (SAMPL) [28, 29]. Оценка 
нормальности распределения признаков проводилась 
с помощью критерия Шапиро-Уилка. Учитывая распре-
деление признаков, отличное от  нормального, полу-
ченные данные представлены в  виде медианы, пер-
вого и третьего квартилей: Me [Q1; Q3]. Для сравнения 
трех исследуемых групп по  одному количественному 
признаку применялся критерий Краскела-Уоллиса (H). 
При  наличии статистически значимых различий про-
водилось попарное сравнение с  помощью критерия 
Манна-Уитни (U) с  поправкой Бонферрони. Во  всех 
случаях значение р< 0,05 считали статистически зна-
чимым [30]. Оценка статистической значимости раз-
личий номинальных значений проводилась за  счет 
построения произвольной таблицы сопряженности 
с  использованием критерия хи-квадрат Пирсона. 
Зависимость относительных показателей оценива-
лась путем сравнения полученного значения крите-
рия хи-квадрат с  критическим (определяло уровень 
значимости p). Учитывая наличие результативных 
и  факторных признаков, ретроспективный характер 
исследования, оценка значимости различий показате-
лей проводилась за счет определения отношения шан-
сов. Статистическая значимость отношения шансов (p) 
оценивалась исходя из значений 95 % доверительного 
интервала [31]. Для  определения вероятности разви-
тия синдрома диабетической стопы, в  зависимости 
от  значений значимых параметров, использовалась 
бинарная логистическая регрессия. Диагностическая 
ценность разработанной модели определена путем 
построения ROC-кривой с последующим определени-
ем площади под  ней [32]. Статистическая обработка 
результатов исследования осуществлялась с  помо-
щью пакета программ «IBM SPSS StatisticsVersion 25.0» 
(International Business Machines Corporation, license No. 
Z125-3301-14, США).

Т А Б Л И Ц А  1

УРОВеНЬ «БеЛКОВ СТАРОСТИ» GDF-15/MIC-1 И CCL11 В 
ИССЛеДУемЫХ ГРУППАХ, DF = 2

T A B L E  1

THE LEVEL OF THE «OLD AGE prOTEINS» GDF/MIC AND 
CCL11 IN THE STUDY GrOUpS, DF = 2

Исследуемый белок, 
пг/мл

The protein under 
study, pg/ml

1 группа
Group 1
n = 21

2 группа
Group 2
n = 29

3 группа
Group 3
n = 30

Статистическая  
значимость

Statistical significance

GDF-15/MIC-1
1695,5

[1007,0; 2384,0]
3286,3

[2642,7; 3929,8]
3791,8

[3134,5; 4449,1]
H = 20,32
p < 0,001

CCL11 85,5 [77,3; 93,7] 74,7 [67,3; 82,1] 77,9 [71,6; 84,1] H = 2,72
p = 0,26
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РеЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДеНИе

Проведенное исследование показало, что уровень 
белка GDF-15 / MIC-1у больных сахарным диабетом 
практически в 2 раза превышает таковой у группы кон-
троля (U = 119,0, p< 0,001). При развитии синдрома ди-
абетической стопы уровень данного белка превышает 
референсные значения в  2,2 раза (U = 96,0, p< 0,001) 
(табл. 1).

Уровень GDF-15 / MIC-1 статистически значимо раз-
личался у пациентов 1 и 3 группы (U = 467,0, p = 0,005). 
Однако между значениями GDF-15 / MIC-1 у пациентов 
1 и 2 группы (U = 539,5, p = 0,06), а также пациентов 2 
и 3 группы (U = 371,0, p = 0,33) отсутствовали статисти-
чески значимые различия. Таким образом, обращает 
на себя внимание тот факт, что увеличение уровня GDF-
15 / MIC-1 является более патогномоничным для разви-
тия синдрома диабетической стопы. Изменения уровня 
эотаксина CCL11 являются неспецифическими, поэто-

му не следует рассматривать его в качестве предикто-
ра синдрома диабетической стопы (p>0,05).

При  оценке уровня маркеров дисфункции эндо-
телия обращает на  себя внимание отсутствие стати-
стически значимых различий в  исследуемых группах 
(табл. 2).

С целью проведения бинарной логистической ре-
грессии выполнено преобразование наиболее значи-
мых количественных параметров (p< 0,3) в номиналь-
ные данные (табл. 3).

Уровень GDF-15 / MIC-1, равный 1440 пг / мл и  бо-
лее, в 1 группе встречается в 9,5 % (2 / 21), во 2 группе 
– в 58,6 % (17 / 29), в 3 группе – в 93,3 % (28 / 30) случаев 
(χ2 = 35,80, df = 2, p< 0,001). Вероятность развития 
синдрома диабетической стопы у  больных сахарным 
диабетом при  уровне GDF-15 / MIC-1, составляющем 
1440 пг / мл и  более, возрастает практически в  10 раз 
(OR = 9,88, 95 % CI 1,97–49,62). Уровень значимости дан-

Т А Б Л И Ц А  2

УРОВеНЬ мАРКеРОВ ДИСфУНКЦИИ ЭНДОТеЛИЯ В  
ИССЛеДУемЫХ ГРУППАХ, DF = 2

T A B L E  2

LEVEL OF ENDOTHELIAL DYSFUNCTION MArKErS IN THE 
STUDY GrOUpS DF = 2

Исследуемые  
маркеры

Markers under study

1 группа
Group 1
n = 21

2 группа
Group 2
n = 29

3 группа
Group 3
n = 30

Статистическая 
значимость

Statistical significance

Homocysteine, 
мкмоль/л 5,9 [5,3; 6,5] 6,6 [6,2; 7,1] 6,7 [6,2; 7,2] H = 1,14

p = 0,56

Эндотелин, фмоль/мл 1,2 [0,8; 1,6] 1,1 [1,0; 1,3] 1,3 [1,0; 1,6] H = 1,13
p = 0,57

NOx, мкмоль/л 21,3 [19,8; 22,8] 17,9 [16,5; 19,3] 21,1 [19,7; 22,4] H = 3,23
p = 0,20

NO2, мкмоль/л 13,8 [12,9; 14,7] 11,7 [10,8; 12,6] 12,2 [11,3; 13,0] H = 2,59
p = 0,27

NO3, мкмоль/л 7,5 [6,4; 8,6] 6,2 [5,0; 7,4] 8,9 [7,8; 10,1] H = 0,66
p = 0,72

MMP-9, нг/мл 696,4 [484,7; 908,0] 857,4 [565,2; 1149,6] 894,1 [602,8; 1185,3] H = 0,18
p = 0,91

Т А Б Л И Ц А  3

АЛГОРИТм ПРеОБРАЗОВАНИЯ НАИБОЛее ЗНАЧИмЫХ 
КОЛИЧеСТВеННЫХ ПеРемеННЫХ В НОмИНАЛЬНЫе 
ДАННЫе

T A B L E  3

ALGOrITHM FOr CONVErTING THE MOST SIGNIFICANT 
QUANTITATIVE VArIABLES INTO NOMINAL DATA

Показатель
Indicator

Алгоритм преобразования Algorithm for converting

0 1

GDF-15/MIC-1, пг/мл Менее 1440 1440 и более

CCL11, пг/мл Более 88 88 и менее

NOx, мкмоль/л Менее 20 20 и более

NO2, мкмоль/л Более 13 13 и менее
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ной взаимосвязи соответствует p < 0,05, так как 95 % ДИ 
OR не включает в себя единицу. Содержание эотакси-
на CCL11, равное 88 пг / мл и  менее, в  1 группе встре-
чается в  61,9 % (13 / 21), во  2 группе – в  62,1 % (18 / 29), 
в  3 группе – в  60,0 % (18 / 30) случаев (χ2 = 0,05, df = 2, 
p= 0,97). Уровень NOx, превышающий 20 мкмоль / л, 
в  1 группе встречается в  52,4 % (11 / 21), во  2 группе 
– в  17,2 % (5 / 29), в  3 группе – 43,3 % (13 / 30) случаев 
(χ2 = 7,55, df = 2, p = 0,02). Вероятность развития син-
дрома диабетической стопы у  больных сахарным ди-
абетом при  уровне NOx, составляющем 20 мкмоль / л 
и  более, возрастает практически в  4 раза (OR = 3,67, 
95 % CI 1,10–12,24). Уровень значимости данной вза-
имосвязи соответствует p < 0,05, так как  95 % ДИ OR 
не  включает в  себя единицу. Значение NO2, равное 
13 мкмоль / л и  менее, в  1  группе встречается в  33,3 % 
(7 / 21), во 2  руппе – в 48,3 % (14 / 29), в 3 группе – в 60,0 % 
(18 / 30) случаев (χ2 = 3,52, df = 2, p = 0,17). Учитывая от-
сутствие статистической значимости между уровнями 
CCL11 и NO2 в исследуемых группах, решено отказаться 
от  включения данных показателей в  уравнение логи-
стической регрессии.

На основании бинарной логистической регрессии, 

было получено уравнение вида: RDF= 100%

1+e 2,45-2,5GDF-1,6NOx , 

где RDF – вероятность развития синдрома диабетиче-
ской стопы; 2,45 – константа (регрессионный коэффици-
ент b0); 2,5 и 1,6 – нестандартизованные коэффициенты 
b; GDF – уровень GDF-15 / MIC-1, при значениях равных 
1440 пг / мл и более, принимающий значение «1», в про-
тивном случае – «0»; NOx – уровень NOx, при значениях 
равных 20 мкмоль / л и более, принимающий значение 
«1», в противном случае – «0»; e – основание натураль-
ного логарифма (е ~2,72). Вероятность более 50 % счи-
тали высокой.

На  основании анализа уравнения логистиче-
ской регрессии определена значимость показателей 
в структуре диагностической модели (табл. 4).

Чувствительность разработанной диагностиче-
ской модели составляет 0,93, специфичность – 0,59. 
Площадь под ROC-кривой составляет 0,68 (95 % CI 0,54–
0,82). Стандартная ошибка составляет 0,07 (рис. 1)

Т А Б Л И Ц А  4

ЗНАЧИмОСТЬ ПОКАЗАТеЛеЙ В СТРУКТУРе ДИАГНОСТИ-
ЧеСКОЙ мОДеЛИ

T A B L E  4

INDICATOrS SIGNIFICANCE IN THE STrUCTUrE OF THE 
DIAGNOSTIC MODEL

Модель B Среднеквадратичная 
ошибка Вальд Степень 

свободы Значимость Exp (B)

Константа -2,45 0,89 7,59 1 0,006 0,09

GDF 2,5 0,89 8,01 1 0,005 12,55

NOx 1,6 0,73 4,77 1 0,03 4,91
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Fig. 1.
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Несмотря на гипотетически функциональную связь 
между уровнем исследуемых маркеров и фактом раз-
вития синдрома диабетической стопы, полученная 
модель позволяет выполнить раннюю диагностику 
только около 70 % истинно положительных случаев. 
Вероятно, данный факт обусловлен развитием диабе-
тической стопы преимущественно на фоне нарушения 
внутриклеточного гомеостаза или различной длитель-
ности заболевания сахарным диабетом. Кроме того, 
ключевую роль в регуляции гомеостаза и сосудистого 
тонуса играет эндотелий. И  у  пациентов с  сахарным 
диабетом, наряду с  накоплением свободных радика-
лов, оказывающих повреждающее действие на  це-
лостность и  функционирование эндотелиоцитов, сни-
жение биодоступности оксида азота (NO) вследствие 
инсулинорезистентности, может привести к развитию 
эндотелиальной дисфункции. А  она, в  свою очередь, 
является системным явлением, при  котором эндоте-
лий не  может поддерживать сосудистый гомеостаз. 
Дегенеративные процессы, начинаясь на  клеточном 
и  молекулярном уровнях, постепенно влияют на  из-
менение функциональных возможностей всех органов 
и систем [33, 34]. Белки же старости являются неспеци-
фическими маркерами повреждения эндотелия, кото-
рый способствует развитию синдрома диабетической 
стопы у пациентов с сахарным диабетом.

Дальнейшая доработка и включение новых значи-
мых параметров в  модель, по  мере изучения патоге-
неза диабетической стопы, позволит повысить ее чув-
ствительность и специфичность.

ВЫВОДЫ

Осложненное течение сахарного диабета 2 типа 
с  развитием синдрома диабетической стопы сопро-
вождается выраженными изменениями в  крови уров-
ня белка GDF-15 / MIC-1 и  метаболитов оксида азота. 
Разработанная диагностическая модель позволяет 
проводить раннее прогнозирование развития синдро-
ма диабетической стопы.
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