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Резюме. В сообщении 1 рассмотрены проблемы эпидемиологии, патогенеза и морфологии 

диабетической нефропатии. 
Summary. In the report 1 epidemiology, pathogenesis and morphology diabetic nephropathy are discussed. 

По определению Американской Ассоциации 

Диабета, сахарный диабет (СД) – это группа 

метаболических заболеваний, характеризую-

щихся гипергликемией, развивающейся в ре-

зультате нарушения секреции инсулина или 

инсулиновой резистентности, или комбинации 

этих дефектов.
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Выделяют несколько классов СД, включающие 

СД 1 типа (также именуемый инсулинзависимым); 

СД 2 типа (также именуемый инсулиннезависи-

мым); специфические типы СД, обусловленные 

генетическими дефектами или воздействием ле-

карственных препаратов или химических веществ; 

и гестационный СД [2, 6, 18, 33].

По мнению некоторых авторов, СД следует 

рассматривать как сосудистое заболевание, так 

как он характеризуется метаболическими нару-

шениями с широким спектром макро- и микро-

сосудистых осложнений, определяющих у боль-

шинства больных морбидность и летальность

[2, 6, 8, 21]. J. Lin et al. (2006) также определяет 

СД 2 типа как воспалительное состояние с ин-

сулиновой резистентностью и патологической 

эндотелиальной сосудистой реактивностью [33]. 

F.M. Nakhoul et al. (2007) рассматривают СД 2 

типа как прототип комплексного полигенного 

заболевания с существенным наследственным 

компонентом [18].

Особое место среди различных вариантов 

диабета занимает СД 2 типа, составляющий 90-

95% случаев и характеризующийся неуклонным 

ростом распространенности во всех странах. 

Генеральная Ассамблея ООН в 2006 году кон-

статировала угрозу, которую представляет для 

людей эпидемия СД. Так, в США распростра-

ненность СД составляет около 8% и наблюда-

ется ежегодное увеличение числа больных СД

(в 2005 году было диагностировано 1,5 млн. но-

вых случаев СД у лиц старше 20 лет). Резкое про-

грессирующее увеличение числа больных СД 2 

типа рассматривается эпидемиологами как не-

инфекционная эпидемия [1, 2, 17, 19, 32].

Эксперты предсказывают пугающую кар-

ти ну, о чем в 2006 году сказал президент Интер-

национальной Ассоциации Диабета: «СД яв-

ляется одной из тяжелых катастроф здоровья 

человека, какие существовали в Мире. Эпидемия 

СД превысит финансовые возможности всех 

стран мира, если правительства не будут осу-

ществлять адекватное финансирование по про-

филактике метаболического синдрома, СД и его 

осложнений». В настоящее время примерно 10% 

медицинского бюджета приходится на лечение 

СД и его осложнений [14].

В крупном многонациональном иссле-

довании, включавшем 8 индустриально раз-

витых стран Европы (Франция, Германия, 

Великобритания, Италия и др.) CODE-2 (Cost of 

Diabetes in Europe – type 2), в которое вошли по 

700 человек из каждой страны, было показано, 

что в 1988 году в целом финансовые затраты со-

ставили 29 биллионов Евро [6].

СД представляет серьезную медицинскую и 

социально-экономическую проблему для нашей 

страны. По состоянию на 1 января 2008 года в 

Украине было зарегистрировано 1 094 126 боль-

ных СД, что составляет 2354,7 случаев на 100 

000 населения. Ежегодный прирост показателей 

распространенности СД в Украине составляет 

4,4 % [2].

Характер течения СД 2 типа определяет 

особенности и тяжесть микрососудистых (диа-

бетическая нефропатия - ДН, ретинопатия) и 

макрососудистых осложнений (прежде всего 

кардиоваскулярных), а также автономных ней-

ропатий [5, 6, 8, 16, 17].

Серьезной проблемой является запоздалая 

диагностика СД и его осложнений у многих па-

циентов, что значимо снижает лечебные возмож-

ности, а также неадекватное отношение многих 

больных к своему заболеванию. Качественное 

ведение больных СД требует больших усилий 

единой «команды» эндокринологов, кардиоло-

гов, нефрологов, неврологов, окулистов, хирур-

гов, психоневрологов, сексологов, что бесспор-

но повысит эффективность лечения. Очевидно, 

сегодня стало жизненно необходимым проведе-

ние активных мероприятий, направленных на 

первичную и вторичную профилактику СД и его 

осложнений. И, наконец, достижение благопри-

ятных эффектов лечебных мероприятий станет 

по настоящему реальным, если пациенты с СД 

станут истинными активными членами «лечеб-

ной команды» [6, 13, 20, 32].

ДН – одно из серьезнейших осложнений СД 

1 и 2 типов, характеризующееся развитием почеч-

ной недостаточности и её неуклонным прогрес-

сированием в терминальную стадию, что требует 

проведения заместительной терапии. В связи с 

неуклонным ростом распространенности СД 2 

типа наблюдается прогрессирующее увеличение 

числа больных с ДН. Сегодня среди больных, по-

лучающих терапию, замещающую почки, лица с 

ДН составляют около 40-50% [5, 22, 24].

Несмотря на современные лечебные под-

ходы, у 25-30% больных СД 1 типа и у 40-45% 

больных СД 2 типа через 20-40 лет и 10-15 лет со-

ответственно развивается ДН. Причем, развитие 

ДН наблюдается в более ранние сроки у лиц с не-

адекватным контролем гликемии, артериальной 

гипертензии (АГ) и дислипидемии [5, 29, 34].

Важно отметить, что развитие ДН у больных 

СД существенно усугубляет кардиоваскулярный 

прогноз [6, 17, 32]. Так, в крупных контролируе-

мых рандомизированных исследованиях (КРИ) 

LIFE и RENAAL было показано прогрессирую-

щее увеличение риска развития инфаркта мио-

карда, инсультов и кардиоваскулярной леталь-

ности у больных СД 2 типа при развитии ДН 

(особенно при персистирующей умеренной или 

большой протеинурии и нарушенной функции) 

[9, 26].

Патогенез ДН

За последние десятилетия достигнуты су-

щественные успехи в понимании механизмов 

развития ДН и других осложнений СД. Однако, 
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целый ряд вопросов требует дальнейшего изуче-

ния и уточнения. Так, не получил аргументи-

рованного объяснения широкий спектр мета-

болических нарушений, развивающихся при 

СД, ведущих к развитию микроваскулярных и 

макроваскулярных осложнений и, в частности, 

к ДН. ДН развивается только у части больных 

СД 1 и 2 типов. Кроме того, у части больных СД

с плохим контролем гликемии, АГ и дислипи-

демии ДН не развивается. В то же время, со-

временные ренопротекторные средства далеко 

не всегда превентируют развитие или прогрес-

сирование ДН. Остается недостаточно изучен-

ным риск развития ДН у конкретного больного

[10, 25].

Однозначно признается комплексный ха-

рактер патогенеза ДН, включающий генетиче-

скую предрасположенность, сложные взаимо-

действия метаболических и гемодинамических 

факторов [30].

В пользу генетической предрасположенно-

сти к развитию ДН свидетельствует более высо-

кая частота ее развития у лиц, в анамнезе кото-

рых были кровные родственники с ДН. Кроме 

того, при одинаковых лечебных подходах у одних 

больных СД 1 и 2 типов развивается ДН, а у дру-

гих – нет. Высказывается предположение о на-

личии «нефропатического» гена, ответственного 

за развитие ДН [10, 11, 18]. Представлены доказа-

тельства, что АГ является важной детерминантой 

риска развития СД и ДН в частности [29].

Первоначальным звеном в развитии ДН 

рассматривается персистирующая гиперглике-

мия. Непосредственное воздействие экстрацел-

люлярной глюкозы на почечные структуры (ме-

зангиальные, тубулярные, интерстициальные 

и сосудистые клетки) ведет к стимуляции фак-

торов роста и цитокинов, таких как ангиотен-

зин II (АII), трансформирующий фактор роста 

бета, моноцитарный хемоатрактный протеин-1 

и другие, играющие важную роль в развитии ДН

[24, 25].

Продемонстрировано участие провоспали-

тельных цитокинов в развитии ДН. Мезангиальные 

и эпителиальные клетки проксималь ных каналь-

цев способны синтезировать провоспалитель-

ные цитокины, оказывающие существенные эф-

фекты на различные почечные структуры. Так, 

интерлейкин-1 повышает сосудистую эндотели-

альную проницаемость и способствует проли-

ферации мезангиальных клеток (МК) и синтезу 

мезангиального матрикса (ММ). Интерлейкин-6 

влияет на динамику экстрацеллюлярного ма-

трикса (ЭЦМ) на мезангиальном и подоцитар-

ном уровнях, стимулирует пролиферацию МК, 

увеличивает экспрессию фибронектина и по-

вышает эндотелиальную сосудистую проницае-

мость. Показана тесная положительная корре-

ляционная связь сывороточных уровней фактора 

некроза опухоли альфа с наличием микроальбу-

минурии (МАУ), величинами протеинурии и на-

рушением функции почек у больных с ДН. При 

этом также увеличивается продукция свободных 

кислородных радикалов (СКР), что активирует 

различные биохимические пути, участвующие в 

патогенезе диабетических осложнений, а также 

способствует дальнейшему накоплению СКР, 

ведущему к развитию капиллярной вазопатии, 

снижению прекапиллярной резистентности и в 

конечном итоге формированию капиллярной ги-

пертензии [21].

Оксидативному стрессу, обусловленному 

повышением продукции СКР, отводится важное 

место в повреждении почечных структур [30].

Трансформирующий фактор роста бета спо-

собствует увеличению продукции ЭЦМ, что 

способствует развитию ДН [23].

Сосудистый эндотелиальный фактор роста 

– мощный мультифункциональный цитокин,

играет ключевую роль в патогенезе диабетиче-

ских микроваскулярных поражений. Он инду-

цирует ангиогенез, является потенциальным 

медиатором микроваскулярной проницаемости, 

регулирует пролиферацию сосудистых эндо-

телиальных клеток во многих тканях, включая 

гломерулярные капилляры, а также ведет к по-

вреждению подоцитов. В ряде исследований по-

казано повышение экспрессии сосудистого эн-

дотелиального фактора роста у больных с ДН [8, 

25, 35].

Присущие СД 2 типа инсулиновая рези-

стентность и гиперинсулинемия также способ-

ствуют развитию гломерулярной гипертензии 

[28]. Кроме того, повышение гломерулярного 

капиллярного давления (ГКД) связывают со 

снижением резистентности афферентных аре-

триол и/или увеличением резистентности эф-

ферентных артериол. Гломерулярную гипертен-

зию усугубляет трансмиссия АГ. Независимо от 

характера первоначальных процессов, обусло-

вивших развитие гломерулярной гипертензии, 

последняя вызывает эндотелиальные, мезан-

гиальные и подоцитарные повреждения, раз-

витие фокально-сегментарного и глобального 

гломерулосклероза. Это, в свою очередь, ведет к 

снижению числа функционирующих нефронов 

и дальнейшему повышению ГКД, формируя так 

называемый «порочный круг» [7, 24].

Активация ренин-ангиотензиновой систе-

мы (РАС) играет важную роль в развитии и про-

грессировании хронических заболеваний почек 

(в том числе и при ДН). АII – главный эффек-

торный компонент РАС – является мощным 

вазоконстриктором, обусловливающим кон-

стрикцию сосудистой гладкой мускулатуры, 

ведущей к развитию системной АГ, генерирует 

интраренальные гемодинамические и воспали-

тельные процессы, ведущие к МАУ/протеину-

рии, росту гломерулярных и тубулярных клеток, 

ингибиции синтеза NO, стимуляции синтеза 
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ЭЦМ и продукции СКР. Кроме гемодинамиче-

ских эффектов, он индуцирует апоптоз и воспа-

ление через 1 тип рецепторов, непосредственно 

стимулирует продукцию трансформирующего 

фактора роста бета, активирует такие пути как 

митоген-активированная протеиназа и липоок-

сигеназа, способствует развитию и персистен-

ции гипертрофии нефронов, экспансии ЭЦМ и 

развитию гломерулосклероза. Подтверждением 

важной роли активации РАС при СД в разви-

тии и прогрессировании ДН служат результаты 

многочисленных клинических и эксперимен-

тальных исследований, продемонстрировавших 

замедление развития ДН (в частности, МАУ), 

устранение МАУ, снижение уровней протеину-

рии, превентирование или замедление прогрес-

сирования гломерулосклероза или интерстици-

ального фиброза [4, 6, 24, 27].

Важное место в развитии гломерулярной 

гипертензии отводится активации локальной 

интраренальной РАС. Эфферентные гломеру-

лярные артериолы в 10-100 раз чувствительней 

к действию АII, в связи с чем повышается ГКД. 

Этот феномен усугубляется неспособностью 

афферентных артериол к адекватной вазокон-

стрикции в ответ на повышение системного ар-

териального давления [10, 24].

При СД уровень почечного интерстициаль-

ного АII в 1 000 раз превышает таковой в плазме. 

Персистирующая гипергликемия способна сти-

мулировать синтез ренина и АII в мезангиаль-

ных и эндотелиальных клетках, а также в эпи-

телиальных клетках проксимальных канальцев. 

Интраренальный АII оказывает многочислен-

ные эффекты, способствующие формированию 

и прогрессированию почечного повреждения, 

т.е. увеличению ГКД и проницаемости гломе-

рулярного фильтра, что ведет к развитию МАУ 

и протеинурии, стимуляции клеточной проли-

ферации и гипертрофии нефронов, синтезу ци-

токинов и ЭЦМ, а также промоции инфильтра-

ции интерстиция макрофагами, оксидативному 

стрессу и воспалению [7, 10, 11, 12, 15]. 

Cчитают, что активация РАС, наблюдаемая 

при СД, ведет к развитию и/или прогрессирова-

нию ДН тремя различными путями дополнитель-

но к системному гипертензивному эффекту:

прямая стимуляция рецепторов ангиотен- –

зиногена АII, генерированному по класси-

ческому пути (ренин – ангиотензинпрев-

ращающий фермент);

активация энзиматического действия про- –

ренина в результате соединения с проре-

нин/ренин рецептором, что увеличивает 

площадь ангиотензинового синтеза;

непосредственная активация проренин/ –

ренин рецепторов с последующим увели-

чением генерации фибротических цито-

кинов (трансформирующего фактора рос-

та бета) [13].

В эксперименте показано участие альдосте-

рона в развитии дисфункции эндотелия, воспа-

ления, интерстициального фиброза и МАУ/про-

теинурии. Активация РАС играет важную роль 

в развитии и прогрессировании хронического 

заболевания почек (в том числе и при ДН). АII 

генерирует интраренальные гемодинамические 

и воспалительные изменения, ведущие к МАУ/

протеинурии, росту гломерулярных и тубуляр-

ных клеток, ингибиции синтеза NO, стимуля-

ции синтеза ЭЦМ и продукции хемокинов, ре-

активных кислородных радикалов к апоптозу. 

Гипергликемия посредством различных меха-

низмов (оксидативного стресса и повышенной 

продукции конечных продуктов метаболизма 

глюкозы, активации РАС и протеин-киназы С) 

ведёт к дисфункции сосудистого эндотелия, ва-

скулярному воспалению и изменению экспрес-

сии генов роста [29].

Среди многочисленных факторов, веду-

щих к повышению гломерулярной прони-

цаемости (простагландины, предсердный на-

трийуретический пептид, инсулин, активация 

протеиназ и др.), NO является одним из веду-

щих. Установлено увеличение экспрессии эндо-

телиальной NO-синтазы почечным эндотелием 

у больных СД 2 типа, что прямо коррелировало 

с тяжестью сосудистых поражений и уровнем 

протеинурии [12].

Эндотелиальный NO играет ключевую роль 

в поддержании сосудистого гомеостаза, включая 

сосудистый тонус, адгезию лейкоцитов к эндо-

телию, а также адгезию и агрегацию тромбоци-

тов к сосудистой стенке. В эксперименте было 

показано, что дефицит эндотелиального NO 

ведет к повреждению гломерулярного эндоте-

лия, проявляющемуся МАУ или протеинурией. 

Снижение синтеза эндотелиального NO ассо-

циируется с увеличением синтеза ЭЦМ [12]. 

Представлены доказательства, что дисфункция 

сосудистого эндотелия, развивающаяся в усло-

виях персистирующей гипергликемии, опреде-

ляет скорость прогрессирования ДН и тяжесть 

ее клинических проявлений [3].

В эксперименте продемонстрировано важ-

ное место оксидативного стресса в развитии 

ДН и его ингибиция под влиянием тиоредекси-

нола, обладающего антиоксидантными свой-

ствами, замедляет прогрессирование нефропа-

тии [23].

Важным компонентом в развитии и про-

грессировании ДН также является нарушение 

фибринолиза и протеолиза у больных СД.

В ряде исследований показано неблагопри-

ятное влияние на течение ДН дислипидемий, 

часто наблюдаемых у больных СД (особенно при 

развитии ДН). Так, J. Lin et al. (2006), изучив 732 

больных с СД 2 типа, установили наличие отри-

цательной корреляции между показателями по-

чечной функции с уровнями холестерина липо-



65

4 (28) 2010 Український журнал нефрології та діалізу
Школа нефролога

протеидов низкой плотности, триглицеридов и 

фибронектина и положительную корреляцию с 

уровнями холестерина липопротеидов высокой 

плотности. Основываясь на результатах данного 

исследования, авторы считают, что дислипиде-

мия и хроническое воспаление, присущее СД, 

могут способствовать развитию и прогрессиро-

ванию ДН [33].

ДН характеризуется первоначально гипер-

фильтрацией, обусловленной гипергликемия-

индуцированным снижением артериальной 

резистентности, ведущей к повышению гломе-

рулярного фильтрационного давления. В ее раз-

витии предполагается участие ряда механизмов, 

включающих увеличение продукции АII, вазо-

дилататорных простагландинов, NO, а также 

активацию диацилглицерол протеинкиназы С, 

способствующей увеличению продукции АII и 

вазодилятаторных простагландинов [24].

Существенное нарушение гломерулярного 

барьера, развивающееся у больных ДН, ведет 

к прохождению через гломерулярный фильтр 

протеинов, иммуноглобулинов, факторов ро-

ста, компонентов комплемента и железа, что 

инициирует самоповреждающий процесс про-

грессирования гломерулосклероза, тубулоин-

терстициального воспаления и фиброза, способ-

ствующим развитию или усугублению почечной 

недостаточности и неуклонному ее прогресси-

рованию [28].

ДН длительное время рассматривалась как 

синоним гломерулосклероза, а последний счи-

тался первоначальным и кардинальным про-

явлением почечного поражения. В последние 

годы получены убедительные доказательства во-

влечения в патологический процесс тубулоин-

терстициального аппарата (ТИА) у больных СД. 

Уже на ранних этапах течения СД развивается 

персистирующая гипоксия ТИА, обусловленная 

персистирующей гипергликемией, патологиче-

скими изменениями эритроцитов, оксидатив-

ным стрессом, автономной нейропатией почек, 

что ведет к дистрофическим изменениям эпите-

лиальных тубулярных клеток, их апоптозу и ин-

терстициальному фиброзу [10].

Дисфункция и/или потеря тубулярных и 

перитубулярных клеток ведет к снижению про-

дукции 1,25-дигидроксивитамина D
3
 и эритро-

поэтина, что снижает локальные трофические 

эффекты этих гормонов, а, следовательно, ведет 

и/или усугубляет поражение почечной парен-

химы и снижение почечной функции, а также к 

развитию анемии [15].

Проксимальные канальцы являются ключе-

вым объектом ранней СКР-индуцированной ак-

тивности патологического процесса, ведущего к 

апоптозу и атрофии канальцевых эпителиаль-

ных клеток, что может обусловливать наруше-

ние почечной функции независимо от тяжести 

гломерулярных поражений [10, 15].

Активация МК играет важную роль в раз-

витии диабетического гломерулосклероза. 

Первоначальным, наиболее характерным гло-

мерулярным повреждением при СД, являет-

ся экспансия экстрацеллюлярного ММ, что 

предшествует интерстициальному поражению. 

Высказывают точку зрения, что экспансия ММ 

должна рассматриваться как центральный меха-

низм в развитии ДН. При этом считают, что по-

вреждение подоцитов и прогрессирующие пато-

логические процессы в интерстиции занимают 

важное место в патогенезе ДН [24, 35].

Получены доказательства, что при СД из-

меняется фенотип мезангиальных и тубулярных 

эпителиальных клеток, в результате чего они 

становятся репрограммированными и способ-

ными секретировать и аккумулировать ЭЦМ, 

что ведет к прогрессирующему почечному фи-

брозу [31].

В последние годы особое внимание в пато-

генезе ДН уделяется патологическим процессам 

в подоцитах. Во многих исследованиях проде-

монстрировано, что при СД метаболические на-

рушения per se, гемодинамические нарушения и 

локальные факторы роста (трансформирующий 

фактор роста, фактор некроза опухоли бета, АII 

и др.) индуцируют непосредственно или опо-

средованно гипертрофию, апоптоз подоцитов и 

увеличивают синтез IV типа коллагена в них. По 

данным прижизненного морфологического ис-

следования почек, установлена отчетливая связь 

снижения числа подоцитов с уровнями протеи-

нурии и прогрессированием ДН. При клини-

ческом улучшении (снижении МАУ/протеину-

рии) у больных с ДН наблюдается уменьшение 

подоцитурии. Кроме того, показана прямая кор-

реляция уменьшения числа подоцитов с разви-

тием гломерулосклероза. Приведенные данные 

послужили основанием считать убедительной 

концепцию, что повреждение подоцитов играет 

центральную роль в развитии и прогрессирова-

нии ДН [25, 35].

Морфологическая картина

При ДН почки увеличены в размерах, что 

в первую очередь, обусловлено гломерулярной 

и тубулярной гипертрофией, а также аккумуля-

цией ЭЦМ и инфильтрацией воспалительными 

клетками.

Морфологическая картина ДН у больных СД 

1 типа признается уникальной и характеризуется 

утолщением гломерулярных базальных мембран 

(ГБМ) с параллельным утолщением тубулярных 

базальных мембран, экспансией ММ, гломеру-

лярным склерозом и экспансией интерстиция.

Экспансия ММ и утолщение ГБМ обуслов-

лены аккумуляцией нормальных белков ЭЦМ 

и/или белков, не представленных в нормальной 

ткани. Увеличение ММ первоначально обу-

словлено патологическим метаболизмом ЭЦМ, 
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а утолщение ГБМ является также следстви-

ем изменения метаболизма ЭЦМ (увеличение 

синтеза ЭЦМ и снижение продукции матрикс-

деградирующих протеиназ) преимущественно в 

подоцитах и эндотелиальных клетках. В отличие 

от мезангиума, начальная интерстициальная 

экспансия обусловлена увеличением клеточно-

го компонента. Характерным для этих измене-

ний является их неуклонное прогрессирование. 

Диффузный и генерализованный процесс ме-

зангиальной экспансии обозначается термином 

«диффузный диабетический гломерулосклероз». 

Нодулярный гломерулосклероз представлен 

участками выраженной мезангиальной экспан-

сии в виде больших округлых фибриллярных 

зон и компрессией прилегающих гломеруляр-

ных капилляров (узелки Kimmelstiel-Wilson). 

Описанные морфологические изменения при 

ДН у лиц с СД 1 типа чаще носят фокально-

сегментарный характер [24].

Представляют интерес недавно опубли-

кованные (2007 г.) результаты прижизненного 

морфологического изучения почек 149 больных 

с ДН, у 72 из которых была выявлена депозиция 

анилина (анилин-островковый амилоидный 

пептид) в мезангии, узелках Kimmelstiel-Wilson, 

капсуле Боумена и в интраренальных сосудах. 

Тяжесть морфологических изменений в поч-

ках (мезангиальная экспансия, гломерулярные 

узелковые и диффузные повреждения, а также 

тубуло-интерстициальные изменения) оказа-

лась значительно выше у лиц с наличием отло-

жений анилина.

Длительное время морфологическая картина 

почек при ДН считалась однозначной при СД 1 

и 2 типов. В ряде крупных исследований, посвя-

щенных прижизненному морфологическому ис-

следованию почек у больных СД было показано, 

что структурные почечные изменения при СД 2 

типа довольно гетерогенные. Приблизительно 

у 40-50% больных СД 2 типа выявляются изме-

нения, нехарактерные для описанных выше у 

больных СД 1 типа [24].

J. Zhou et al. (2008) проанализировали 110 

биоптатов почек больных СД 2 типа с нали-

чием протеинурии. При этом были выделены 

две группы изменений: одна (60 человек) с 

классическими диабетическими изменения-

ми, развивающимися при СД 1 типа и вторая 

(50 человек), где не были представлены изме-

нения, характеризуемые как классические для 

СД. У больных с типичными диабетическими 

поражениями были представлены мезангиаль-

ная экспансия с превалирующим увеличением 

ММ, узелковые структуры Kimmelstiel-Wilson 

и утолщение ГБМ. Среди больных с нетипич-

ными для СД поражениями в 17 (34%) случаях 

имела место IgA нефропатия; в 11 (22%) – мем-

бранозный гломерулонефрит (ГН), в 7 (14%) 

– мезангиопролиферативный ГН и по 2 случая 

полулунного ГН и ГН с минимальными изме-

нениями. Важно отметить, что клинические 

проявления в сравниваемых двух различных 

группах не имели каких-либо существенных 

различий [5].

В исследованиях, посвященных прижизнен-

ному морфологическому исследованию почек у 

больных СД 2 типа с МАУ, также показана гете-

рогенность морфологических изменений (дан-

ные световой микроскопии). Только у 1/3 боль-

ных выявлялись классические диабетические 

изменения; у 1/3 пациентов морфологические 

изменения отсутствовали; в 1/3 случаев отсут-

ствовали (или были незначительными) гломеру-

лярные изменения, но были представлены тяже-

лые поражения ТИА [24, 35].

Очевидно, описанные выше нетипичные 

для ДН морфологические изменения прибли-

зительно у половины больных СД 2 типа обу-

словлены особенностями патогенеза СД 2 типа, 

отличными от такового при СД 1 типа. Кроме 

того, СД 2 типа обычно развивается после 30-

40 лет; часто ассоциируется с ожирением, АГ, 

повышенными уровнями триглицеридов, сни-

жением холестерина липопротеидов высокой 

плотности, ранним развитием атеросклероза и 

высокой частотой кардиоваскулярных осложне-

ний и хронической сердечной недостаточности, 

что может оказывать существенное влияние на 

характер морфологических поражений почек

[24, 28].
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