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для профилактического лечения и регулярного 
медицинского обследования.

2. Воспалительный компонент служит объ-
единяющим звеном гипертензии, эндотелиаль-
ной дисфункции и атеросклероза. Комплексный 
подход к лечению, основанный на модификации 
образа жизни, коррекции сопутствующей пато-
логии, применении средств-блокаторов РААС, 
способствует не только достижению устойчи-
вой нормотензии, но и снижению активности 
воспалительного процесса, улучшению каче-
ства и продолжительности жизни.

3. Воспалительные клетки и цитокины вы-
полняют множество различных функций. Не-
посредственно ингибирование цитокиновой 
активности как стратегия лечения артериальной 
гипертензии может привести к тяжелым неже-
лательным эффектам. Потребуется лучшее по-
нимание точного пространственного, времен-
ного и клеточного вклада иммунной системы 
в гипертонию, почечные и сердечно-сосудистые 
заболевания, прежде чем новые терапевтиче-
ские подходы, включающие иммунологические 
мишени для борьбы с различными патологиями, 
могут быть изучены в программах разработки 
лекарств. Основываясь на результатах исследо-
ваний за последние годы, необходимо разраба-
тывать целостный подход к лечению и профилак-
тики артериальной гипертензии, включающий 
в себя не только коррекцию известных факторов 
риска, но и эпидемиологические данные, анализ 
генетических вариаций у пациентов и функци-
ональное зондирование активности цитокинов 
и иммунных клеток организма. 
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Проблема сахарного диабета (СД) является 
эндокринологическим заболеванием номер один 
современности. По данным Всемирной органи-
зации здравоохранения (ВОЗ) 425 миллионов 
людей живут с диагностированным СД, и при-
близительно 200 миллионов человек не знают 
о наличии у себя данного заболевания. ВОЗ при-
равнивает заболеваемость диабетом к пандемии 
таковым во всё мире [1, c.204; 2, c.15; 3, c.130]. 
По распространенности данной патологии Рос-
сийская Федерация (РФ) находится на пятом 
месте, после Китая, Индии, США и Бразилии. 
По данным на начало 2021 года в РФ от СД стра-
дает почти 5 миллионов человек, что составляет 
около 3,23% населения страны [1, c.204].

Патология СД за собой влечёт большое ко-
личество осложнений. Наибольшую опасность 
предоставляет сосудистые осложнения забо-
левания, среди которых первое место занимает 
такая форма патологии как диабетическая не-
фропатия (ДН). ДН характеризуется поражением 
почечных сосудов, фильтрационного аппарата 
почек, возникающих вследствие изменений, про-
исходящих в обмене углеводов и липидов. Данная 
форма патологии возникает у 30-40% больных 
СД как первого, так и второго типа. Возникнове-
ние осложнения почечных сосудов может в даль-
нейшем привести к возникновению хронической 
болезни почек (ХБП). По данным национальных 
рекомендаций на 2012 год у 43,5% больных СД 
2 типа наблюдалась ДН с переходом в ХБП. Кро-
ме возникновения почечной недостаточности ДН 
приводит к возникновению сосудистых заболе-
ваний, в частности, к артериальной гипертензии 
(АГ). У 40-50% больных СД 2 типа к 40 лет обна-
руживают АГ [4, с. 80].

Риску возникновения ДН более всего под-
вержены больные СД 1 типа, заболевшие 
в пубертатном периоде, менее предрасположе-
ны заболевшие в детском и постпубертатном пе-
риоде, больные СД 2 типа, больные СД на фоне 
беременности. Возникновение осложнения свя-
зано прямопропорцианально со временем воз-
никновения СД: до 10 лет – 5-6%, до 20 лет – 
20-25%, до 30 лет – 35-40%, до 40 лет – 45%. 
При этом пик возникновения осложнения счита-
ется от 15 до 20 лет с начала возникновения СД 
(вне зависисимости от типа) [5, с. 44].

Целью данного исследования является из-
учение патоморфологических и патофизиоло-
гических изменений, возникающих у больных 
с сахарным диабетом, осложнённым диабетиче-
ской нефропатией, а также изменений, приводя-
щих к возникновению данного осложнения. 
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Различают следующую морфологическую 

классификацию ДН [6, c.133]:
Класс I – утолщение базальной мембраны 

клубочка (БМК) почки у женщин более 395 нм, 
у мужчин более 430 нм.

Класс II – увеличение мезангиального ма-
трикса более 25% относительно просвета ка-
пилляров.

Класс III – наличие узелкового гломеруло-
склероза (синдром Киммельстил-Уилсона).

Класс IV – глобальный склероз более 50% всех 
клубочков (включая изменения классов I – III).

В связи с активацией биохимических про-
цессов вследствие гипергликемии происходит 
неферментативное гликозилирование белков 
(конденсация белка с моносахаридом), по-
следствиями которого являются: изменение 
структуры и функций базальной мембра-
ны клубочков и канальцев почек; изменение 
структуры и функций сосудистой стенки, 
в том числе артерий, кровоснабжающих почки 
[7, c.46].

При сахарном диабете происходит разви-
тие клубочковой гипертензии (КГ), механизм 
которой заключается в увеличении в принося-
щей артериоле уровня простагландинов, глю-
кагона и глюкозы; катехоламинов, тромбок-
сана – в выносящей артериоле, что приводит 
к повышенной фильтрации. При КГ происхо-
дит поражение почечных структур: поражение 
эндотелия, расширение приносящей артери-
олы в сочетании со спазмом выносящей арте-
риолы, слущивание подоцитов, что далее мо-
жет привести к потере нефрона и увеличении 
фильтрации на оставшихся нефронах. Также 
поражение почечных канальцев и интерсти-
ция вызывает интерстициальную инфильтра-
цию и фиброз (тубулоинтерстициальный фи-
броз ТИФ). У больных СД 1 ТИФ выявляются 
на стадии микроальбуминурии (МАУ), у боль-
ных СД 2 изменения в интерстиции могут быть 
заметны при нормальной экскреции альбумина 
[8, c.12]. Самым ранним клиническим при-
знаком диабетической нефропатии является 
повышенная экскреция альбумина с мочой. 
Микроальбуминурия у пациентов с сахарным 
диабетом признана не только предиктором 
прогрессирования диабетической нефропатии, 
но и мощным независимым фактором риска 
сердечно-сосудистых заболеваний [2, с.501; 6, 
с. 308; 7, c.46; 9, c.2984]. 

Стадии диабетической нефропатии [2, c. 100; 
5, с. 45]:

I – Гиперфункция (через несколько месяцев 
от начала СД), характеризуется гиперфильтра-
цией, гиперперфузией, гипертрофией почек, 
нормоальбуминурия (меньше 30 мг/сут).

II – Начальные структерные изменения 
в почках (2-5 лет от начала СД) – утолщение 
БМК, гиперфильтрация, экспансия мезан-
глия, альбуминурия.

III – Начинающаяся ДН (более 5 лет от на-
чала заболевания) – повышенная скорость клу-
бочковой фильтрации (СКФ), альбуминурия 
(30-300 мг/сут).

IV – Выраженная ДН (10-15 лет) – протеи-
нурия, артериальная гипертензия (АГ), сниже-
ние СКФ, склероз 50-75% клубочков.

V – Уремия (15-20 лет) – тотальный гломе-
рулосклероз, СКФ менее 10 мл/мин.

Диабетическая нефропатия развивается 
вследствие нарушения транспорта глюкозы в ка-
нальцах почек, экскреция которой усиливается 
при нормальном уровне глюкозы в крови. Если 
учесть, что сахарный диабет вызывает развитие 
гипергликемии, то следует говорить об избыточ-
ном накоплении глюкозы в паренхиме почки, 
что приводит к нарушению всех видов обмена 
и, как следствие, возникновения почечной недо-
статочности [7, c. 46].

Исследование было проведено на базе об-
ластной больницы города Тамбов, где по данным 
на 25.11.2021 год из общего количества больных 
сахарным диабетом (25029 человек) 4,7%, а это 
1193 человека были поражением почек, 512 из ко-
торых с диабетическими нефропатиями.

Приводим пример клинических случаев 
больных с СД 1 типа и СД 2 типа.

У пациента А. сахарный диабет 1 типа (бо-
лен 5 лет): уровень инсулина натощак составил 
2,4 ммоль/л при норме 4,1-6,1 ммоль/л; глюкоза 
7,0 ммоль/л при норме 3,3-5,5 ммоль/л; показа-
тель С-пептида 0,1 нг/мл при норме 0,5-3,2 нг/мл 
(очень низкий или неопределяющийся уровень 
инсулина и С-пептида.); АД 138/83 мм.рт.ст.

Пациент Б, сахарный диабет 2 типа (болен 
в течение 11 лет): уровень инсулина в крови 
7,0 ммоль/л, глюкоза 7,5 ммоль/л; С-пептид 
4,3 нг/мл в начале заболевания (10 лет назад) 
и 6,5 ммоль/л; 3,7 нг/мл на момент исследова-
ния, соответственно (отмечена повышенная 
концентрация инсулина и С-пептида в начале 
заболевания и ее постепенное снижение с тече-
нием болезни.); АД 145/95 мм.рт.ст

Далее обоим пациентам был проведен анализ 
на микроальбуминурию в моче (общий анализ 
мочи с выявлением белка), который показывает 
экскрецию альбумина, что является следствием 
поражения почек. ДН начинается с гиперфиль-
трации клубочков – повышения скорости клу-
бочковой фильтрации (СКФ) и, как следствие, 
повышение АД. Анализ на микроальбуминурию 
позволяет выявить диабетическую нефропатию 
на ранних стадиях. 

Для определения стадии ДН была взята би-
опсия тканей почек у пациентов А и Б. 

Методика, посредством которой определя-
лась СКФ (проба Реберга-Тареева): сбор сыво-
ротки крови, а также мочи в течение 24 часов, 
определение клиренса креатинина и минут-
ного диуреза, расчет с применением получен-
ных данных.
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На основании всех проведенных исследова-

ний было выявлено: 
У пациента А.: 
1) микроальбуминурия – 45 мг в сутки;
2) умеренно повышенная СКФ (130 мл/мин);
3) повышенное АД на 10 % от нормы 

(120/80);
4) ОАМ (за исключением выявления микро-

альбуминурии) в норме.
У пациента Б.:
1) в общем анализе мочи – протеинурия 

0,052 г/л;
2) артериальная гипертония 1 степени;
3) снижена скорость клубочковой фильтра-

ции (100 мл/мин);
4) склерозирование 65% клубочков.
В результате проведенного исследования 

была выявлена зависимость возникновения не-
фропатий от увеличения уровня глюкозы при за-
болевании СД. Процентное отклонение нормы 
у пациента А. составляет 10%, у пациента Б. – 
36%. Таким образом, можно определить стадию 
ДН. У первого пациента – стадия развивающей-
ся диабетической нефропатии, у второго – ста-
дия выраженной ДН.

Таким образом, понимание процессов фор-
мирования диабетического поражения почек 
крайне важно для своевременной диагностики 
и правильной терапии данных состояний.
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С 2020 года в России, как и во всем мире, 
получила широкую распространенность новая 
Коронавирусной инфекция (COVID-19), которая 
приобрела характер пандемии и привела к неис-
числимым человеческим потерям. Появление 
заболеваний, вызванных данным вирусом, об-
ладающим высокой патогенностью и поврежда-
ющим действием на организм человека, вошло 
в историю как «чрезвычайная ситуация между-
народного значения» [1, 6, 7]. 

Накопленные данные клинической практики 
и исследований свидетельствуют о тяжелых ос-
ложнениях и летальных исходах при данной ин-
фекции, связанных с поражением дыхательной, 
сердечно – сосудистой и других систем организ-
ма человека, в основе которых часто выявляется 
особое воспалительное поражение эндотелия со-
судов и развитие тромботических осложнений 
[2, 3]. Это определило важность детального изу-
чения особенностей клинических и эпидемиоло-
гических характеристик течения COVID-19 и его 
осложнений для совершенствования мер диагно-
стики, лечения и выработки мер профилактик.

Целю настоящего исследования было из-
учение региональных особенностей распро-
страненности новой коронавирусной инфекции 
COVID-19 и состояния отдельных клинических 
и лабораторных показателей, характеризующих 
процесс гемостаза и иммуно-воспалительные 
реакции, приводящих к тяжелым осложнениям 
среди жителей Чувашии.

Материалы и методы исследования
Исследование проведено на базе перепро-

филированного на COVID-инфекцию терапев-
тического отделения БУ ЧР «Вторая городская 
больница» МЗ Чувашской Республики г. Че-
боксары. Проведен ретроспективный анализ 
200 историй болезни с подтвержденным диа-
гнозом COVID-19, находившихся на лечении 
в выше указанном лечебном учреждении за пе-
риод 07.11.20 – 10.03.21 год.

Всем пациентам, включенным в исследо-
вание, проводились стандартные клинические, 
лабораторные и диагностические исследования 
в соответствии с действующим Протоколом МЗ 
РФ  от 07.05.21. Рассмотрена степень тяжести 
пневмонии по биологическим параметрам с при-
менением шкалы и индекса тяжести пневмонии 
PSI (Mediqual Systems Cardinal Health, 1991, 
пересмотр 2019) [3]. Выполнен расчет прогноз-
ного риска возникновения ТЭО по модифици-


