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Заключение. Повышение уровня CD56 в первично-множественных злокачественных 

новообразованиях оказывает потенцирующее действие на прогрессирование развития рака предстательной 
железы при первично диагностируемых формах светлоклеточного почечно-клеточного рака (G3, G4). 
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Введение. Сахарный диабет представляет собой глобальную проблему, признанную ВОЗ 
эпидемией. Грозным его осложнением является синдром диабетической стопы. Этиопатогенез синдрома 

сочетает несколько взаимосвязанных процессов, протекающих в различных системах организма. Ведущую 

роль при этом играет диабетическая нейропатия, часто приводящая ко второму грозному осложнению – 
остеоартропатии. 

Цель исследования. Проанализировать этиопатогенез диабетической нейропатии, её участие в 

развитии остеоартропатии, а также их совместный вклад в развитие синдрома диабетической стопы. 
Материалы и методы исследования. Выполнен критический обзор мировой научно-

исследовательской литературы. Изучены работы, опубликованные в библиографических базах данных. 

Поиск источников проводился по ключевым словам и терминам, включающим “сахарный диабет”, 

“синдром диабетической стопы”, “нейропатия”, “остеоартропатия”. 
Результаты и обсуждение. Диабетическая нейропатия (ДНП) имеет сложный патогенез и 

определяется взаимодействием многих факторов. В основе развития лежит хроническая гипергликемия. Это 

приводит к увеличению синтеза сорбитола. Высокий уровень сорбитола и гипергликемия приводят к 
вазоконстрикции с последующим нарушением метаболизма и дегенерацией клеток нервной такни [1].         

В развитии ДНП имеет значение нарушение обмена миоинозитола. Данный белок стабилизирует клеточные 

мембраны и принимает участие в скорости проведения нервного импульса. Гликозилирование белков 

миелина и тубулина, которые также относятся к структурным компонентам нервных волокон, 
обуславливает демиелинизацию последних за счёт утолщения клеточных мембран и нарушения 

метаболизма [2]. Основную роль в патогенезе ДНП играет дистальная ДНП, которую делят на сенсорную, 

моторную и вегетативную. Сенсорная ДНП приводит к постепенной утрате чувствительности, что лишает 
пациента адекватной оценки опасности повреждающего фактора, что приводит к постоянной 

травматизации, нарушению кровоснабжения и образованию трофических язв. Моторная ДНП способствует 

атрофии мышц. В результате появляется характерная деформация нижней конечности с формированием 
«патологических» участков избыточного давления. В ответ на это развивается гиперкератоз, который может 

приводить к образованию гематом, аутолизу и инфицированию. Вегетативная нейропатия ведет к 

снижению потоотделения и повышению сухости кожи. При ходьбе могут образовываться легко 

инфицирующиеся повреждения, из которых развиваются трофические язвы. Образовавшиеся язвы 
прогрессируют и могут привести к ампутации конечности. Трофические язвы стопы являются наиболее 

распространённой проблемой у больных диабетом 2-го типа. Диабетическая остеоартропатия (ДОАП) 

является следствием трофических язв, а также симпатической денервации сосудов, следствием чего 
является усиление шунтирующего кровотока в костях стопы, вызывающее образование остеокластов, 



821 

 

снижение функции остеобластов, увеличение резорбции костной ткани с формированием стопы «Шарко». 

При сахарном диабете часто наблюдается выраженная потеря солей кальция, что способствует развитию 
остеоартропатии. В процессе ремоделирования костной ткани важную роль играет инсулин, регулирующий 

активность костных клеток. Доказано влияние инсулина на костную ткань через продукцию 

инсулиноподобного фактора роста. У пациентов с синдромом диабетической стопы часто встречаются 
тяжелые формы нейропатии, однако ДОАП развивается не всегда. Существует мнение, что только 

определенные «подвиды» нейропатии ведут к остеоартропатии, при которой преимущественно 

повреждаются миелиновые нервные волокна с относительной сохранностью безмиелиновых. Пусковым 

фактором остеоартропатии является повреждение костной ткани. При наличии сенсорной нейропатии 
травма не сопровождается болью, рецидивирует и приводит к развитию патологических изменений. 

Существует мнение, что ДОАП не связана с ишемией, играющей роль своеобразного фактора защиты от 

ускорения кровотока, в результате чего не запускается резорбция кости. 
Заключение. Хроническая гипергликемия запускает каскад метаболических нарушений: 

накопление сорбитола, гликозилирование структурных белков нервной ткани и дисфункцию сосудистой 

регуляции. В совокупности это приводит к прогрессирующей дегенерации нервных волокон. Развитие 

нейропатии создает условия для формирования трофических язв и костных деформаций, обусловленных 
потерей защитной чувствительности, мышечной атрофией и нарушением трофики тканей. Особое значение 

имеет выявленная связь между специфическими типами нейропатического поражения и развитием 

остеоартропатии, где ключевую роль играет денервация сосудов с последующим нарушением костного 
ремоделирования. 
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Введение. По всему миру увеличивается потребность и число трансплантаций почек (ТП) больным 
с ХБП. В среднем по миру ежегодно производится более 95 000 ТП, в России – более 2500. Что касается 

Саратовской области, то за период 2009 ‒ 2018 гг. их было выполнено 137, из которых 58 от посмертного 

донора, 79 – прижизненного родственного. 
Несмотря на развитие трансплантологии, судьба трансплантата зависит от множества факторов. 

Возможно развитие осложнений аллотрансплантата почки (АТП), вызванные развивающимися 

заболеваниями и иммунным ответом организма реципиента на орган донора. Перед врачами стоит задача 

вовремя диагностировать и корректировать изменения, возникающие в АТП.  
В случае с АТП выделяют несколько основных заболеваний, которые могут развиться в органе и 

привести к его дисфункции: острое или хроническое отторжение, острый канальцевый некроз (ОКН), 

гломерулярные патологии, нефротоксичное воздействие ингибиторов кальценейрина (ИКН) и пиелонефрит 
(ПН) [1].  

Важное место среди исследований для выявления патологии в АТП занимает биопсия [2]. 

Цель исследования. На основании данных биопсии почечного трансплантата установить частоту и 
возможные варианты дисфункции АТП.  

Материалы и методы исследования. Было проанализировано 18 историй болезней (включая 

заключения гистологических исследований биоптатов АТП) пациентов, проходивших лечение в областном 

нефрологическом центре г. Саратова, которым после трансплантации были выполнены нефробиопсии с 
2012 по 2025гг.  

Результаты и обсуждение. Проведенное исследование показало, что наиболее частыми 

причинами дисфункции АТП явились: нефротоксичность ИКН (29%), гломерулопатии (24%.), острое 
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