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Актуальность исследования: диабетическая нефропатия является одним из самых серьез-
ных осложнением сахарного диабета, приводящим к ранней инвалидности и смерти больных 
от терминальной почечной недостаточности. Распространенность непрерывно увеличивается, 
что обусловлено взаимодействием генетических и средовых факторов [1, 2].

Цели исследования: определить частоту встречаемости диабетических нефропатий у боль-
ных с сахарным диабетом I типа, установить патогенетические механизмы развития и про-
грессирования диабетической нефропатии, обосновать профилактику и новые подходы к те-
рапии [3].

Материалы и методы: проанализировано 300 историй болезни пациентов в возрасте от 
1 месяца до 18 лет (187 девочек и 113 мальчиков), проходивших лечение на базе клиники 
ФГБоУ Во СПбГПмУ. Среди них было отобрано 40 историй с отклонениями лабораторных 
показателей в биохимическом анализе мочи (микроальбумин, суточный белок, креатинин), 
а также в биохимическом анализе крови (гликированный гемоглобин HbA1C). Из них 9 чело-
век (22,5%) имели диабетическую нефропатию. Все пациенты были разделены на 3 возрастные 
группы: 0–5 лет; 6–10 лет; 11–18 лет, учитывалась степень тяжести заболевания, длительность 
и проводимая им терапия.

Результаты: у 13,3% обследованных развилось на фоне сахарного диабета I типа такое 
осложнение, как диабетическая нефропатия. Частота выявления СД находится в тесной зави-
симости от длительности сахарного диабета. Частота развития диабетической нефропатии 
у больных длительностью от 1–5 лет-11%; от 6–10 лет-44%, более 10 лет-45%. В условиях 
гипергликемии в почках наблюдается активация синтеза фиброгенных факторов (трансфор-
мирующий фактор роста β-1, фактор некроза опухолей α, фактор роста фибробластов) при 
одновременном подавлении продукции антифибриногенных факторов (костный морфогене-
тический протеин 7, фактор роста гепатоцитов). Дисбаланс в экспрессии и активности фи-
брогенных и антифиброгенных факторов роста имеет решающее значение для нарушения 
обмена компонентов внеклеточного матрикса и формирования гломерулярного и интерстици-
ального фиброза при ДН. Альбуминурия является самым ранним регистрируемым клиническим 
проявлением диабетической гломерулопатии и наблюдалась у 25% больных: микроальбуми-
нурия (от 30 до 300 мг/сут)-21% и макроальбуминурия (экскреция более 300 мг/сут)-4%.

Выводы: установлено, чем выше гипергликемия, тем выше гиперфильтрация. Самым на-
дежным способом профилактики ДН и лечения является оптимальная компенсация СД (уро-
вень гликозилированного гемоглобина HbA1с < 7,0%). Гиперфильтрация тесно коррелирует 
с повышением уровней HbA1c. Более эффективна терапия на ранних- микроальбуминуриче-
ских — стадиях ДН. В тяжелых случаях (при наличии нефротического синдрома и ХБП т.) 
проводимая терапия замедляет прогрессирование ДН.
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Актуальность исследования: к тромботическим микроангиопатиям (тмА) относят тром-
ботическую тромбоцитопеническую пурпуру (ттП) и гемолитико- уремический синдром (ГУС). 
Клинически данные формы тмА весьма схожи между собой, отчего правильная дифферен-
циальная диагностика имеет жизненно важное значение для ведения таких пациентов [1, 2].

Цель исследования: определить локальную стратегию дифференциальной диагностики 
тмА и будущие направления совершенствования диагностического алгоритма.

Материалы и методы: Ретроспективный анализ клинических случаев ттП и атипичной 
формы ГУС (аГУС) у детей Воронежской области.

Результаты: клинический случай аГУС у пациента И., 5 лет. Диагноз установили на осно-
вании признаков острого повреждения почек (СКФ 21,6 мл/мин/1,73 м2), тромбоцитопении 
(37 х 109/л), неиммунной гемолитической анемии (HGB48 г/л, проба Кумбса — отр.), отсут-
ствия данных за наличие STEC-ГУС (скрининг на STEC-ГУС — отр.) и тромботической 
тромбоцитопенической пурпуры (ADAMTS13–81%). также, у пациента был низкий уровень 
комплемента (С3 0,72 г/л) и состояние оставалось без улучшения более чем 2 месяца. Клини-
ческий случай ттП у пациентки А., 14 лет. Диагностика базировалась на симптомокомплексе 
признаков неврологических нарушений (сопор), неиммунной гемолитической анемии (HGB58 
г/л, отр. проба Кумбса) и значительной тромбоцитопении (14 х 109/л), а также низкой актив-
ности ADAMTS13 (1%). обращает на себя внимание значительное снижение уровня ЛДГ 
после процедуры плазмообмена (с 2066 до 357,7 ЕД/л).

Выводы: определена локальная тактика дифференциальной диагностики изучаемых пато-
логических состояний. На первом этапе устанавливается симптомокомплекс тмА. На втором 
этапе проводится дифференциальный диагноз ттП, STEC-ГУС и аГУС. Атипичный ГУС 
является диагнозом исключения. Важно отметить, что дети с признаками тмА должны быть 
направлены в отделение интенсивной терапии, где они могут получать диализ. По результатам 
нашей работы, перспективным направлением для дальнейших научных исследований являет-
ся определение минимально необходимого объёма обследований для исключения STEC-ГУС. 
Это позволит повысить вероятность наиболее точной и своевременной диагностики аГУС.
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