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ПП
очечный кровоток, являясь одним из важнейших участков
кровообращения,  непосредственно  зависит  от  уровня
центральной гемодинамики. С другой стороны, почечная

гемодинамика непосредственно влияет на уровень артериального
давления (АД) [1–7]. Ультразвуковые методы позволяют регистри-
ровать кровоток на различных уровнях сосудистого русла, каче-
ственно и количественно оценивая состояние гемодинамики почек.

Целью исследования было изучение диабетической нефро-
патии (ДН) в генезе поражения сердечной мышцы у детей c са-
харным  диабетом  1  типа  (СД1)  по  данным  допплерографии
внутрипочечных сосудов.

Материалы и методы

Проведено динамическое наблюдение 39 детей с СД1 (сред-
ний возраст –12,5±2,6 лет). В качестве группы сравнения об-
следовано  20  практически  здоровых  детей  и  подростков.
В состоянии компенсации находилось только 19 из 39 наблю-
даемых детей, остальные – в состоянии субкомпенсации по кри-
териям И.И. Дедова и В.А. Петерковой [2]. Из обследования
исключались пациенты с признаками воспалительного процесса
со стороны мочевыводящей системы и грубыми аномалиями
развития. У всех пациентов азотовыделительная функция почек
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Цель. Изучение диабетической нефропатии в генезе поражения сердечной мышцы у детей с сахарным диабетом 1 типа (СД1) по дан-
ным допплерографии внутрипочечных сосудов. 
Материалы и методы. Обследовано 39 детей с СД1 (средний возраст –12,5±2,6). В первую клиническую группу вошли 12 пациентов
с субклиническим диабетическим поражением почек, характеризующимся гиперфильтрацией, во вторую группу – 21 больной с диабе-
тической нефропатией в стадии микроальбуминурии (МАУ) (30–300 мг/сут.), в третью группу – 6 детей с диабетической нефропатией
в стадии протеинурии. У всех пациентов оценивалось состояние сердечно-сосудистой и вегетатитвной нервной систем с помощью
стандартных методик. Регистрация спектрограмм при допплерографии внутрипочечных сосудов проводилась на уровне магистральной
почечной артерии (МПА), сегментарных (СА), междолевых (МА), дуговых (ДА) и междольковых (МДА) артерий.
Результаты. Статистически значимых различий среднегрупповых показателей внутрипочечной гемодинамики по МПА, СА, МА, ДА не полу-
чено. Клинические группы по сравнению с контрольной группой здоровых детей имели тенденцию к снижению индексов сосудистого сопротив-
ления по направлению от МПА к периферическим сосудам, особенно на уровне МА и ДА, не имевшую линейную зависимость. Гипертрофия левого
желудочка с диастолическими нарушениями, встречавшаяся у 64% пациентов с ДН, коррелировала с МАУ (r=0,56, p<0,05) и и со скоростью
клубочковой фильтрации (СКФ) (r=0,51, p<0,05). У детей с СД1 и с умеренной автономной кардиопатией определено значимое снижение ин-
декса резистентности на уровне ДА.
Заключение. В прогрессирующем поражении сердца при СД1 большое значение имеют рано развивающиеся, параллельно, в тесной взаи-
мосвязи автономная кардиоваскулярная нейропатия и диабетическая нефропатия. Дисрегуляция ренального сосудистого тонуса, ха-
рактеризующаяся снижением сопротивления мелких ренальных сосудов вследствие симпатической недостаточности приводит
к быстрому прогрессированию диабетической нефропатии и, как следствие, быстрому развитию артериальной гипертензии и гипер-
трофии левого желудочка. 
Ключевые слова: диабетическая нефропатия, сахарный диабет 1 типа у детей, допплерография, кардиопатия
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Aim. To elucidate the role of diabetic nephropathy in pathogenesis of myo-cardial lesions in children with type 1 diabetes mellitus from the results
of dopplerography of intrarenal vessels.
Materials and methods. The study involved 39 children with DM1 (mean age 12,5±2,6) divided into 2 groups. Group 1 included 12 patients with
subclinical diabetic lesions in the kidneys (hyperfiltration), group 2 and 3 comprised 21 and 6 patients with diabetic neph-ropathy (microalbuminu-
ria 30–300 mg/day or proteinuria respectively). All patients under-went standard examination to evaluate cardiovascular and vegetative nervous func-
tion. Analysis of spectrograms obtained by dopplerography of intrarenal vessels included main renal artery (MRA), segmental (SA), interlobe (ILA),
arch (AA), and interlobular (ILbA) arteries. 
Results. The study groups were not significantly different in terms of MRA, SA, AA, and ILA hemodynamics but, unlike healthy controls, showed a non-
linear decreasing gradient in vascular resistance from MRA toward peripheral vessels especially ILA and AA. Left ven-tricular hypertrophy with dis-
turbed diastolic performance documented in 64% of the patients correlated with microalbuminuria (r=0,56, p<0,05)) and glomerular filtration rate
(r=0,51, p<0,05). Children with DM1 and moderate autonomous cardiopathy showed markedly reduced AA resistance. 
Conclusion. Progressive heart disease concomitant with DM1 is characterized by early de-veloping combination of autonomous cardiovascular ne-
uropathy and diabetic nephropathy. Dysregulation of the renal vascular tone accompanied by reduced resistance of small renal vessels due to sym-
pathetic insufficiency leads to the rapid progress of arterial hypertension and left ventricular hypertrophy.
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08_Kazakova_E1:SD-2009new  16.10.09  12:32  Page 43



Сахарный диабет Сахарный диабет у детей и подростков

44 3/2009

была сохранена. Всем больным проводилось суточное монито-
рирование АД. 

В ходе обследования все пациенты были разделены на три
клинические группы, клинико-лабораторная характеристика
которых приведена в таблице 1. 

Первую клиническую  группу  составили  12  пациентов
(28,8%)  с  гиперфильтрацией.  В  данную  группу  вошли  семь
мальчиков и пять девочек в возрасте от 12 до 15 лет с длитель-
ностью заболевания СД1 до 5 лет. Изолированное повышение
диастолического АД регистрировалось у трех (25%) пациентов.

Вторую клиническую группу с ДН в стадии МАУ составил
21 ребенок (63,6%) в возрасте от 13 до 16 лет, из них 12 маль-
чиков и  9  девочек. Преобладали пациенты  с  уровнем МАУ
менее  100  мг/сут.,  составившие  70%.  У остальных  больных
уровень МАУ не превышал 100–200 мг/сут. Длительность СД
у 74% пациентов превышала 5 лет. При суточном монитори-
ровании АД у пяти больных (25%) выявлена артериальная ги-
пертензия,  у шести (24%)  – изолированное  повышение
диастолического АД.

Третью клиническую группу составили больные с протеин-
урической стадией ДН – шесть детей (7,2%) в возрасте от 14 до
17 лет, из них четыре девочки и два мальчика. У всех больных
длительность диабета превышала 10 лет, выявлялась артериаль-
ная гипертензия. 

В оценке состояния больных использовались анамнестиче-
ские, клинико-инструментальные данные, данные лаборатор-
ных исследований.

Гликированный гемоглобин (НbА1с) определяли методом
афинной хроматографии фракций гемоглобина в гемолизате
крови  с  использованием  реактивов  «Диабет-тест»  (Москва),
«Биотест» (Чехия). Исследование проводили на спектрофото-
метре при длине волны 430–450 нм.

Содержание глюкозы в сыворотке или плазме крови и моче
определяли глюкозооксидазным методом с применением на-
бора «Глюкоза-ФКД» (Москва).

Уровень общего холестерина в крови определяли колори-
метрическим ферментативным методом при помощи набора
жидких реагентов «CHOL FS» (Москва). 

Для выявления протеинурии использовали метод, ос-
нованный на осаждении белков сульфасалициловой кис-
лотой.  Определение  уровня  суточной  альбуминурии
(нормальные показатели ≤30 мг) проводили в «безбелко-
вой»  моче  спектрофотометрическим  методом  при  длине
волны 560 нм. У каждого пациента исследование было про-
ведено трехкратно за время пребывания в стационаре (с ин-
тервалом  в  1  нед.)  на  фоне  компенсации  углеводного
обмена, умеренной физической активности и низкобелко-
вой диеты в дни сбора [1].

При исследовании уровня креатинина (нормальные пока-
затели в сыворотке или плазме крови – 0,035 – 0,088 ммоль/л)
в крови и моче использовался метод Яффе с применением на-
бора реактивов «Диаком Креатинин КТ» (Москва). 

Дополнительно оценивали скорость клубочковой фильтра-
ции (СКФ) в пробе Реберга-Тареева с пересчетом на площадь
поверхности тела по формуле Ван-Слайка и суточное содержа-
ние солей в моче. 

Ультразвуковое  исследование  почек  и  мочевыводящих
путей с допплерографией внутрипочечных сосудов проводи-
лось  конвексным  датчиком  с  частотой  сканирования
2–3,5–5 МГц.  Использовались  две  стандартные  позиции
с применением комплекса ультразвуковых методик: В-скани-
рование,  допплерография  в  импульсно-волновом  режиме,
цветовое картирование потоков, позволяющих осуществить
визуализацию сосудов, регистрацию и спектральный анализ. 

Регистрация спектрограмм проводилась на уровне магист-
ральной почечной артерии (МПА), сегментарных (СА), междо-
левых  (МА),  дуговых  (ДА)  и  междольковых  (МДА)  артерий
с обязательным использованием нескольких плоскостей ска-

Таблица 1
Клинико-лабораторная характеристика больных 

1 группа 2 группа 3 группа
(n=12) (n=21) (n=6) 

Возраст (лет) 13,8±2,2 13,6±2,6 14,4±1,7
Длительность 
заболевания СД1 (лет)

3,4±1,3 5,7±4,0 11,1±5,5

НbА1с (%) 9,16±3,89 9 ,82±3,90 8,78±3,30
СКФ (мл/мин.) 189±12 98±10 87±11
МАУ(мг/сут.) 10,5±1,6 88,7±39,6 358,0±18,7
Холестерин, ммоль/л 4,3±0,4 4,5±0,2 4,6±0,3
Креатинин крови, 
ммоль/л

0,04±0,007 0,04±0,01 0,06±0,01

Таблица 2
Cредние значения кровотока и периферического сопротивления почечных сосудов (M±m) у детей с СД1

Сосуд Норма, n=20 1 группа, n=12 2 группа, n=21 3 группа, n=6
Ствол почечной артерии
V mn (cм/с) 50,1±5,1 44,1±7,5 46,1±8,5 48,6±9,5
S/D 2,78±0,47 2,94±0,09 2,82±0,52 2,49±0,18
PI 1,12±0,19 1,2±0,25 1,16±0,25 0,96±0,09
RI 0,63±0,06 0,65±0,09 0,63±0,065 0,59±0,03
Сегментарная артерия
V mn (cм/с) 38,1±6,2 34,2±2,9 34,5±5,8 34,4±3,9
S/D 2,7±0,5 2,9±0,33 2,47±0,37 2,35±0,20
PI 1,09±0,18 1,02±0,19 0,91±0,16* 0,98±0,08
RI 0,63±0,04 0,62±0,05 0,58±0,06* 0,56±0,04*
Междолевая артерия
V mn (cм/с) 24,3±5,2 20,9±2,9 21,9±3,4 19,9±3,6
S/D 2,4±0,22 2,6±0,09 2,4±0,3 2,4±0,23
PI 0,96±0,13 1,01±0,09 0,92±0,09 0,89±0,19
RI 0,59±0,03 0,62±0,01** 0,59±0,04 0,57±0,05
Дуговая артерия
V mn (cм/с) 14,1±2,26 14,4±1,1 13,7±5,9 13,5±2,9
S/D 2,3±0,26 2,5±0,15 2,3±0,3 2,26±0,17
PI 0,93±0,14 0,90±0,06 0,84±0,13* 0,87±0,06
RI 0,58±0,04 0,59±0,14 0,55±0,06 0,55±0,03

*достоверность различий p<0,05 между пациентами СД и контрольной группой;
**достоверность различий между 1 и 3 клиническими группами.
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нирования с коррекцией угла. Выделяли 4 сегмента почки –
верхнеполюсной,  нижнеполюсной,  2  срединных  сегмента,
условно названных верхнесредним и нижнесредним. 

Количественный анализ полученных спектрограмм прово-
дился с использованием программы для сосудистых исследова-
ний  в  компьютерной  программе  прибора  «ALOKA  –  5000»
(Япония).  Рассчитывались  пиковая  систолическая  скорость
кровотока (S), конечная диастолическая скорость (D), индекс
пульсационности (PI=[S-D]/TAMx), систоло-диастолическое
отношение  скоростей  (Ratio=S/D),  резистивный  индекс
(RI, Pourcelot index=S-D/S) [6–9].

Комплексные инструментальные методы оценки состояния
сердечно-сосудистой и вегетативной нервной систем включали:
ЭКГ  и  ЭХО-КГ  исследования;  кардиоваскулярные  тесты
(КВТ).  Анализировались  эхокардиографические  параметры
массы миокарда левого желудочка (ЛЖ), рассчитанные по от-
ношению к площади поверхности тела (ММ/ППТ), показатели
систолической и диастолической дисфункции. Диагностика ав-
тономной кардиоваскулярной нейропатии (АКН) проводилась
с помощью стандартных КВТ, включающих пробу с глубоким
дыханием, пробу Вальсальвы, ортопробу с вычислением  коэф-
фициента 30:15, определение изменений систолического АД
при ортопробе и диастолического АД во время пробы с изомет-
рическим напряжением. Для определения степени вегетатив-
ных нарушений в кардиоваскулярной системе в целом нами
использовался предложенный Ewing D. суммарный балл. Ре-
зультат каждого теста оценивался в 0,0; 0,5 и 1 балл в зависимо-
сти от наличия нормальных, пограничных и положительных
результатов [10, 11].

Математическая обработка данных осуществлялась с помощью
пакета программ Statistica 5,0 («StatSoft Inc.», USA, 1999) и «Био-
стат» (Москва, Россия). Для оценки значимости различий для вы-
борок  с  нормальным  распределением  использовался  критерий
Стьюдента, а для качественных различий выборок –непараметри-
ческие критерии: точный метод Фишера, параметр Вилкоксона.

Результаты 

Показатели  внутрипочечной  гемодинамики  у  детей  СД1
в целом по группам представлены в таблице 2. 

Во  время  проведения  ультразвукового  обследования  ре-
нального кровотока у всех пациентов показатели артериального
давления не превышали возрастную норму.

Как видно из представленных данных, статистически значи-
мых среднегрупповых показателей внутрипочечной гемодина-
мики по МПА, СА, МА) и ДА не получено. Только в одном

случае в группе больных с гиперфильтрацией выявлялось сни-
жение кровотока по  сегментарным артериям,  статистически
значимое по сравнению с группой детей с протеинурией. 

Изучаемые  нами  подгруппы  не  отличались  по  возрасту.
Нами не получено достоверных различий показателей внутри-
почечной гемодинамики в зависимости от пола пациентов.

Клинические группы по сравнению с контрольной груп-
пой здоровых детей имели тенденцию к снижению индексов
сосудистого сопротивления по направлению от магистральной
почечной артерии к периферическим сосудам. Особенно вы-
раженное  снижение  периферического  сопротивления  вы-
являлось на уровне мелких сосудов – междолевой и дуговой
артерий. Достоверные различия с контролем получены во вто-
рой группе с МАУ индекса PI и RI на уровне сегментарных
и дуговых  артерий,  в  третьей  группе  с  протеинурией  –
на уровне сегментарных артерий. У больных первой группы
выявлялась тенденция к увеличению периферического сопро-
тивления на уровне МПА. У двух пациентов индекс резистив-
ности RI составил 0,71–0,72.

Для большей наглядности выявляемых изменений введен
коэффициент, равный отношению индекса RI на уровне МПА
к RI на уровне ДА. 

Различия  в  наблюдаемых  коэффициентах  составили
1,05±0,14 в контроле и 1,75±0,12 у больных СД1 (p<0,05). Од-
нако не прослежено линейной зависимости увеличения коэф-
фициента  при  переходе  от  ДН  в  стадии  МАУ  к  стадии
протеинурии (рис. 1). У больных с протеинурической стадией
нефропатии не наблюдалось достоверного изменения индексов
периферического сопротивления по сравнению с группой конт-
роля. Вероятно, на данной стадии заболевания имеются другие
причины, определяющие сосудистый тонус.

Стадия МАУ диабетической нефропатии характеризова-
лась у пациентов значительными изменениями при ультразву-
ковом  сканировании  в  В-режиме  (синдром  повышения
эхогенности почечной паренхимы и «эхоплотного перимедул-
лярного кольца», проявляющегося в виде эхоплотного кольца
по периферии почечной пирамидки, у половины больных),
свидетельствующими о развитии склеротических изменений
в почечных сосудах.

Этиологию этого явления связывают с уплотнением стенок
aa. interlobares renis [12–13]. 

Таблица 3
Cредние значения периферического сопротивления почечных 

сосудов (M±m) у детей с ДН, стадия МАУ в зависимости 
от выраженности АКН и диабетической кардиопатии 

Сосуд Норма 1 подгруппа 2 подгруппа
(n=20) (n=11) (n=9)

Ствол почечной артерии
S/D 2,78±0,47 2,6±0,7 2,8±0,5
PI 1,12±0,19 1,05±0,3 1,2±0,27
RI 0,63±0,06 0,6±0,08 0,64±0,06
Сегментарная артерия 
S/D 2,7±0,5 2,24±0,4 2,47±0,37
PI 1,09±0,18 0,8±0,17 0,9±0,06
RI 0,63±0,04 0,54±0,08* 0,6±0,04
Междолевая артерия
S/D 2,4±0,22 2,3±0,3 2,4±0,3
PI 0,96±0,13 0,83±0,13 0,92±0,1
RI 0,59±0,03 0,57±0,09 0,58±0,07
Дуговая артерия
S/D 2,3±0,26 2,4±0,1 2,2±0,28
PI 0,93±0,14 0,90±0,13 0,8±0,13*
RI 0,58±0,04 0,58±0,07 0,53±0,06*
RI ПМА/RI ДА 1,05±0,14 1,07±0,16 1,17±0,1*

*достоверность различий p<0,05 между пациентами СД и контрольной
группой.
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Рис. 1. Динамика коэффициента RI ПМА / RI ДА у детей с сахарным
диабетом в зависимости от стадии диабетической нефропатии

ст. гиперфильтрации ст. МАУ ст. протеинурии
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Проведенный корреляционный анализ выявил наличие тес-
ной взаимосвязи МАУ с давностью СД (r=0,42, p<0,05) и возрас-
том больного (r=0,30, p<0,05), систолического и диастолического
АД  (r=0,32,  p<0,05;  r=0,43,  p<0,05),  ультразвуковыми  крите-
риями нефропатии (r=0,31, p<0,05), с имеющимися у части боль-
ных  уродинамическими  нарушениями  – пиелоэктазией
и дилатацией почечных лоханок, транзиторным почечно-моче-
точниковым рефлюксом І–ІІ степеней, обусловленными, воз-
можно, вегетативной нейропатией (r=0, 31, p<0,05). 

Методом дисперсионного факторного анализа отобран ком-
плекс клинико-инструментальных показателей, значения кото-
рых  достоверно  различимы  по  мере  увеличения  стадии  ДН.
Такими показателями явились наличие АКН (суммарный балл
КВТ), систолическое и диастолическое АД, ММ/ППТ (F=5,4,
p=0,005; F=4,1, p=0,05; F=4,4, p=0,01; F=3,9, p=0,05). 

Гипертрофия  ЛЖ  с  диастолическими  нарушениями
встречалась у пациентов с диабетической нефропатией в 64%.
Установленные корреляционные связи между массой миокарда
и МАУ (r=0,56, p<0,05), СКФ (r=0,51, p<0,05) позволяют пред-
положить, что формирование гипертрофии миокарда при диа-
бетической  нефропатии  начинается  задолго  до  развития
почечной недостаточности, в ряде случаев – на субклинических
стадиях диабетического поражения почек. 

Полученные результаты свидетельствовали о том, что авто-
номная кардиоваскулярная нейропатия влияет на формирование
ДН. Результаты исследования внутрипочечной гемодинамики у
детей с ДН в стадии МАУ с АКН и диабетической кардиопатией
различной степени выраженности представлены в таблице 3. 

По данным литературы, у здоровых детей индексы сопро-
тивления  на  различных  уровнях  почечной  артерии  незначи-
тельно колеблются в пределах нормальных значений и к 8–10
годам достигают показателей взрослых [9]. Исходя из этого в на-
стоящее  исследование  были  включены  соответственно  дети
старше 10 лет, в группу контроля входили дети соответствую-
щего возраста.

В первую подгруппу с сегментарными диастолическими на-
рушениями ЛЖ и незначительно выраженной автономной ней-
ропатией входило 11 детей с суммарным баллом КВТ=0–1баллов,
во вторую подгруппу – с гипертрофией ЛЖ, диастолическими на-
рушениями и умеренной АКН – девять детей с суммарным бал-
лом КВТ=1,5 и выше. 

У пациентов первой подгруппы не выявлялось статистиче-
ски значимых различий в параметрах кровотока в междолько-
вых и дуговых артериях по сравнению с контрольной группой.

Значимое снижение в индексах резистивности получено у боль-
ных с гипертрофией ЛЖ и умеренной АКН на уровне дуговых
артерий (рис. 2 и рис. 3). Коэффициент RI ПМА/RI ДА имел
статистически значимые различия также у пациентов второй
подгруппы (1,05±0,14 и 1,17±0,1, p<0,05).

Выявлены  достоверные  корреляции  (p<0,05)  между  сум-
марным баллом КВТ (r=–0,32, r=–0,35) и значениями перифе-
рического сопротивления ренальных сосудов на уровне дуговых
артерий (PI, RI).

Обсуждение

Из представленных данных следует, что автономная нервная
система играет значительную роль в регуляции сосудистого тонуса.
Вегетососудистый дисбаланс, по данным проведенного исследо-
вания,  сопровождался нарушениями почечной гемодинамики,
степень которых зависела от выраженности вегетативной недо-
статочности. 

Как известно, симпатическая активация вызывает вазокон-
стрикцию почечных сосудов [14–16]. При АКН почечная регуля-
ция  страдает  из-за  сниженного  тонуса  почечных  артерий
и повышения ренального кровотока вследствие недостаточных
симпатических влияний. По данным многих авторов, изменение
почечного кровотока из-за патологического их кровенаполнения
считается одним из звеньев патогенеза хронических нефропатий,
а также уродинамических нарушений, ведущих к быстрому раз-
витию артериальной гипертензии и поражению миокарда [14, 15].

Так,  проведенные исследования  ренальной  гемодинамики
у детей при  артериальной  гипертензии,  развившейся на фоне
нефрологических заболеваний, выявили различную степень сни-
жения индексов сопротивления почечных сосудов [16].

В последних работах показано изменение почечного кровотока
при вегетососудистой дистонии, эссенциальной артериальной ги-
пертензии и автономной нейропатии (в случае с СД1) [8, 14–17].

В  клинических  исследованиях  Poulson,  Hansen,  Mogensen
и соавт. в 1994–1997 гг. показано, что АКН, лежащая в основе на-
рушения  циркадного  ритма  АД,  приводит  к  усилению  МАУ
на фоне внутрипочечной вазодилатации и повышенного в ноч-
ное время суток АД [18–19].

Нарушения сердечно-сосудистой иннервации лежат в ос-
нове диагностики автономной нейропатии в целом, даже при
регистрации одного симптома дисфункции АКН, в том числе
и на субклинической стадии [20, 21].

Рис. 2. Допплерограмма дуговой почечной артерии в В-, Ц-, Д-режимах
больного СД1 без признаков почечной ангиопатии (PI-0,99, RI-0,64)

Рис. 3. Допплерограмма артерий почек в В-, Ц-, Д-режимах больного
СД1, демонстрирующая снижение индексов резистивности на уровне
дуговой артерии (PI-0,84, RI-0,56)
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Это дало возможность предположить, что одним из патоге-
нетических механизмов рано развивающейся ДН вследствие
дисрегуляции сосудистого тонуса в почечных артериях, приво-
дящей к развитию артериальной гипертензии и гипертрофии
ЛЖ, является автономная нейропатия.

Увеличение массы миокарда ЛЖ при ДН непосредственно
связано с повышением артериального давления, хотя не яв-
ляется единственным фактором (в последнее время большое
внимание уделяется анемии в развитии гипертрофии миокарда
при почечной патологии) [22].

Допплерографические исследования почечного кровотока,
по данным разных авторов, показывали противоречивые ре-
зультаты в использовании показателей почечной  гемодина-
мики для различных стадий ДН [9, 12, 13]. 

По результатам исследований Breyer J.A., Grunert D.  в ран-
ней субклинической стадии диабетического поражения почек,
характеризующейся гиперфильтрацией, наблюдается почечная
прегломерулярная вазодилатация и, как следствие, снижение
индексов резистивности внутрипочечных сосудов [9, 12].

В работах Пыкова М.И., Труфановой А.В, Сивоуса Г.И. по-
казано, что у больных с МАУ и протеинурией на уровнях меж-
долевых  и  дуговых  артерий  отмечено  снижение  средних
показателей периферического сопротивления ниже нормаль-
ных значений. По мере увеличения степени тяжести ДН пока-
затели  кровотока  имели  тенденцию  к  снижению  на  всех
уровнях почечных сосудов [23].

Увеличение индекса резистивности при клинически мани-
фестной стадии ДН связывают с ухудшением гломерулярной
функции (корреляции между RI и уровнем клиренса креати-
нина) и прогрессированием атеросклеротического поражения
почечных сосудов [12, 24–26].

Предполагается, что два осложнения сахарного диабета –
АКН и ДН не существуют независимо друг от друга, их взаимо-
связь имеет важное патогенетическое значение. 

Следовательно, на показатели периферического сопротив-
ления внутрипочечных сосудов при развитии диабетической
ангиопатии влияет уровень склерозирования почечных сосу-
дов, ведущий к повышению RI и PI, а также автономная ней-
ропатия.

Вегетативная дисфункция, ведущая к снижению тонуса в мел-
ких почечных сосудах у детей с ДН в стадии МАУ и протеинурии,
может маскировать формирование диабетической микроангиопа-
тии у детей с СД. Так, индексы периферического сопротивления
у обследованных нами пациентов с ДНв стадии микроальбумину-
рии и протеинурии не были повышены по сравнению с контроль-
ной группой здоровых детей. 

В то же время стадия МАУ диабетической нефропатии сопро-
вождалась  склеротическими  изменениями  в  почечных  сосудах
приультразвуковом сканировании в В-режиме (синдром повыше-
ния эхогенности почечной паренхимы и «эхоплотного перимедул-
лярного кольца»).

Полученные нами результаты не противоречат данным литера-
туры. По результатам многих исследований, в группах больных
сДН отмечалось достоверное снижение показателей перифериче-
ского сопротивления интраренальных сосудов.

Выявленная нами в проведенном исследовании тенденция кпо-
вышению индексов резистивности внутрипочечных сосудов у па-
циентов с протеинурией по сравнению с субклинической стадией
ДН, вероятно, связана с дальнейшим прогрессированием диабети-
ческой микроангиопатии, склерозированием почечных сосудов.

Выводы

1. Дисрегуляция ренального сосудистого тонуса вследствие
симпатической недостаточности приводила к быстрому про-
грессированию диабетической нефропатии и, как следствие, бы-
строму  развитию  артериальной  гипертензии  и  гипертрофии
левого желудочка. 

2. Наиболее чувствительными допплерографическими пара-
метрами, позволяющими диагностировать нарушения реналь-
ного кровотока у детей с СД1, оказались показатели PI и RI
в сегментарных и почечных артериях. 

Прогностически неблагоприятное значение по развитию ДН
имело повышение индекса RI ПМА/RI ДА.

3. Значения периферического сопротивления внутрипочеч-
ных сосудов при развитии диабетической нефропатии опреде-
лялись  выраженностью  АКН  и  уровнем  склерозирования
почечных сосудов.
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