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Резюме. В огляді літератури наведені сучасні уяв-
лення про патогенез діабетичних ангіопатій, знання та 
узагальнення якого є необхідною складовою для ліку-
вання патології. 
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Найбільш небезпечним для життя усклад-
ненням цукрового діабету (ЦД) є ураження су-
дин. При цьому у 80-100% хворих розвивається 
діабетична ангіопатія судин нижніх кінцівок 
(ДАНК) [4, 9,10]. Розвиток ДАНК визначається 
порушенням обміну речовин, зумовленого гормо-
нальним дисбалансом, розладами системи гемос-
тазу, порушенням ліпідного обміну й активацією 
перекисного окиснення ліпідів [26]. 

Ускладнення ЦД спостерігаються у 82,7% 
хворих. Розповсюдженість як мікро-, так і макро-
ангіопатій збільшується з віком хворих і тривалі-
стю діабету, зростає смертність від судинних 
ускладнень [12,14,31]. 

Із загального числа нетравматичних ампута-
цій до 80% виконують у хворих на ЦД високу ам-
путацію кінцівки, у зв'язку з гнійно-некротичним 
ураженням стопи та гомілки - у 45-52%. Післяопе-
раційна летальність при цьому становить 13-33%, 
а впродовж двох років після операції смертність 
сягає - 40-60%. Якщо за 90 років смертність від 
діабетичної коми зменшилась із 47,7 до 2,2%, то 
від судинних ускладнень зросла від 21,2 до 77% 
[12,14]. 

Збільшення числа пацієнтів з ускладненнями 
ЦД призвело до перегляду класифікації ДАНК , 
яка сформована наступним чином. За стадією: 
компенсації (відсутність болю в кінцівках) і деко-
мпенсації (біль, переміжна кульгавість, паресте-
зії). За формою: з порушенням або без порушен-
ня магістрального кровообігу. За видом: усклад-
нена (виразка, абсцес, флегмона та ін.) або неуск-
ладнена [2]. 

Більшість дослідників [8,9,10,13] основною 
ланкою патогенезу діабетичних ангіопатій вважа-
ють гормонально-метаболічні порушення, характе-
рні для цукрового діабету. Однак вони реалізують-
ся при відповідній генетичній детермінованості 
[11,13]. Цукровий діабет І типу - генетично детермі-
новане захворювання, яке пов'язане з імунопатоло-
гічними реакціями, які знаходяться під контролем 
головного комплексу гістосумісності людини [8]. 

У хворих на ЦД II типу формується вторин-
на імунна недостатність, зумовлена значними 
порушеннями в гуморальній ланці системи імуні-
тету та в клітинній імунній відповіді, автономній 
імунорегуляторній функції Т-лімфоцитів. Відмі-
чаються негативні зміни факторів неспецифічної 
резистентності [23,26]. 

Важлива роль відводиться порушенням іму-
нного статусу у формуванні діабетичної ангіопа-

тії [26]. Вони полягають у порушенні співвідно-
шень Т- і В-лімфоцитів і їх сумісних взаємодій, 
накопиченні циркулюючих імунних комплексів, 
зниженні загальної комплементарної активності 
[8,13,26]. Гіперглікемія призводить до гіпофункції 
моноцитів, ураження печінки з формуванням дис-
ліпідемії та наступним утворенням модифікованих 
ліпідів. У подальшому зростає коагуляційна актив-
ність крові, розвивається гіпоксія і пошкоджується 
ендотелій судинної стінки. Останнє сприяє гіпер-
активації Т-лімфоцитів з виробленням цитотокси-
чних цитокінів, які сприяють деструкції ендотеліа-
льних клітин, а також В-лімфоцитів із надлишко-
вим утворенням циркулюючих імунних комплек-
сів. Вони посилюють пошкодження ендотеліаль-
ного шару, що призводить до різкого пригнічення 
синтезу N0-синтетази, яка володіє вазодилатую-
чою дією. Ці порушення сприяють прогресуванню 
клінічних проявів діабетичної ангіопатії [8].У 
склад імунних комплексів, які пошкоджують су-
динну стінку, входять Ig G, комплемент, β-ліпо-
протеїди [26]. У пошкодженні судин, окрім ендо-
генних факторів, може брати участь інсулін, який 
уводиться з лікувальною метою, безпосередньо 
активує хелперну функцію Т-лімфоцитів з наступ-
ним синтезом антиінсулінових антитіл і утворен-
ням імунних комплексів [13,25]. 

Гіперглікемія тісно пов'язана з таким провід-
ним пошкоджувальним фактором, як активація 
сорбітолового шунта обміну глюкози і глікози-
лювання білків і компонентів судинної стінки та 
крові, що призводить до порушення гемореології, 
функції ендотелію морфологічної структури су-
динної стінки [13,30,35,39]. 

Розвиток діабетичних ускладнень залежить 
не тільки від глікемічного контролю, але і від по-
рушень процесів функціонування серотонін- і 
ГАМК-ергічної систем мозку, пов'язаних з пору-
шенням регуляції їх Na+, К+-АТФазою та посилен-
ням поліольного шляху обміну глюкози. Не ви-
ключена участь таких факторів, як тривалість за-
хворювання, інозитоловий шлях обміну та ін [33]. 

Визначальна роль відводиться впливу пере-
кисного окиснення ліпідів, при якому значно зро-
стає утворення вільних радикалів, що володіють 
деструктивною дією у відношенні ендотелію, і 
пригнічують синтез простацикліну, який має су-
динорозширювальні властивості та являє собою 
фізіологічний інгібітор агрегації тромбоцитів 
[7,11,13]. 
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У хворих на ЦД із гнійно-запальним уражен-
ням м'яких тканин збільшується рівень кінцевого 
продукту ПОЛ - малонового альдегіду (MA) у 
рані. Пригнічення антиоксидантного захисту 
(АОЗ) проявляється значним зменшенням вмісту 
в тканинах ретинолу, токоферолу та зниженням 
активності глутатіонредуктази [18,19,20,21]. 

Підвищений вміст ліпопротеїнів низької і 
дуже низької щільності викликає пошкоджуваль-
ну дію на ендотелій. Активація перекисного оки-
снення ліпідів, яка властива цукровому діабету, 
призводить до вазоконстрикції, пошкодження 
клітинних мембран, гіперкоагуляції [13,27]. 

Патогномонічним для ДАНК є гіперкоагуля-
ційний синдром і розвиток мікротромбозів. Спо-
стерігається підвищена агрегаційна активність 
тромбоцитів, схильність до сладжу еритроцитів у 
поєднанні зі зниженою антикоагулянтною і фіб-
ринолітичною активністю крові [9,13]. 

Зниження активності тромбоцитарної гуа-
нілатциклази при ЦД утруднює контроль системи 
цГМФ над процесом агрегації, що може зумови-
ти гіперагрегацію тромбоцитів і відповідно роз-
виток ДВЗ-синдрому та діабетичних ангіопатій 
[4,22,24]. 

На молекулярному рівні основним проце-
сом, який відповідає за розвиток діабетичних 
ускладнень, вірогідно є активація тривалою гі-
перглікемією внутрішньоклітинної протеїнкінази 
С, що стимулює окиснення арахідонової кислоти 
і тромбоксану на фоні зниження активності анти-
тромбіну III. Це пояснює схильність хворих на 
ускладнені форми синдрому діабетичної стопи 
(УФСДС) до тромбоутворення [1]. Корекція цих 
порушень здійснюється шляхом активації синте-
зу простацикліну (токоферолом, дипіридамолом), 
зниження синтезу тромбоксану (індометацином, 
ацетилсаліциловою кислотою) [13]. 

Порушення секреції та дії інсуліну і контрін-
сулярних гормонів відіграє у патогенезі ДАНК 
безпосередню роль. Дефіцит інсуліну, відносний 
і абсолютний надлишок контрінсулярних гормо-
нів визначають порушення вуглеводного, ліпід-
ного, білкового і водно-електролітного обмінів, 
що призводить до пошкодження судинної стінки. 
Багато контрінсулярних гормонів при цукровому 
діабеті мають пряму пошкоджувальну дію на 
судини. Наприклад, соматотропний гормон акти-
вує поліольний шунт утилізації глюкози в судин-
ній стінці, катехоламіни викликають стійкий су-
динний спазм і посилюють тромбогенну актив-
ність крові, гіперкортизолемія через катаболізм 
білків призводить до пошкодження ендотелію та 
інших шарів судинної стінки [3,13]. 

Гіперкоагуляційні зрушення в системі гемос-
тазу - друга складова частина ДАНК. Порушення 
гемостазу при цукровому діабеті носять комплек-
сний характер, захоплюючи тромбоцитарно-
судинну та плазмові ланки. Підсилюються агре-
гаційна активність тромбоцитів і сладж еритро-
цитів, знижується антиагрегаційний потенціал 
ендотелію, антиоксидантна та фібринолітична 

активність крові. У крові підвищується концент-
рація вазоактивних і тромбогенних дериватів 
арахідонової кислоти і одночасно зменшується 
вміст субстанцій, які викликають антиагрегацій-
ну і антитромбогенну дію [3,7]. 

Патогенез коагулопатичного синдрому недо-
статньо вияснений. Доведена головна роль у його 
розвитку гормонально-метаболічних зрушень. 
Встановлено, що гіперкатехоламінемія супрово-
джується стимуляцією агрегації тромбоцитів, 
синтезу тромбіну, фібриногену та інших коагуло-
генних субстанцій [7]. Гіперглікемія та диспроте-
їнемія підвищують агрегаційну здатність тромбо-
цитів та еритроцитів [41]. Окрім того, у зв'язку з 
"поліольним" набряком еритроцитів і порушен-
ням еластичності їх оболонки вони втрачають 
здатність деформуватись і проходити через капі-
ляри, просвіт яких менший за діаметр еритроци-
тів [22]. Гіперліпідемія та дисліпопротеїнемія 
погіршують реологічні властивості крові, що 
призводить до уповільнення кровотоку та поси-
лення сладжу [3,41]. 

Останніми роками зі з'ясуванням ролі ендо-
телію як продуцента ряду субстанцій, які регулю-
ють тонус судин, їх проникливість та процеси 
гемостазу, теорія патогенезу коагулопатичного 
синдрому в межах діабетичної мікроангіопатії 
отримала новий розвиток. Показано, що ендоте-
лій, поряд із достатньо вивченими факторами 
гемостазу простагландинами та простацикліном, 
секрету є ендотеліальний релаксуючий пептид 
(ЕРП) та ендотеліальний вазоконстрикторний 
пептид (ендотелій). Як локальні гормони ці суб-
станції визначають тонус та проникність судин, 
тромбогенну активність та агрегаційну здатність 
тромбоцитів. При цьому встановлено, що такі 
характерні для цукрового діабету патофізіологіч-
ні фактори, як тканинна гіпоксія, гіпокалійгістія, 
зниження вмісту цитозольного кальцію, дисліпо-
протеїнемія та ін. гальмують секрецію ЕРП, ви-
кликаючи спазм судин, плазморагію і транссуда-
цію, зменшення дезагрегантної активності крові 
та зростання тромбогенного потенціалу [13,17]. 
Ендотеліальні клітини мають здатність виділяти 
біологічно активні речовини, які впливають на 
тонус судин (простагландини, тромбін, брадикі-
нін та субстанція Р), виробляють ендотеліальний 
релаксуючий фактор, що є нітритним оксидом 
(NO). NO спричиняє вихід внутрішньоклітинного 
кальцію через клітинну мембрану зовні та надхо-
дження його до саркоплазматичного ретикулума. 
Ендотеліальний релаксуючий фактор пригнічує 
агрегацію та адгезію тромбоцитів, впливає на 
функцію наднирникових залоз, центральної та 
периферичної нервової систем, печінки [5,34]. 

Пригнічення вивільнення або дії ендотеліа-
льного релаксуючого фактору може бути осно-
вою розвитку таких патологічних станів, як коро-
нароспазм при атеросклерозі коронарних та ін-
ших артерій, артеріальних гіпертензій. Подібний 
до ендотелій-релаксуючого фактору судинороз-
ширювальний вплив мають простагландини (ПГ) 
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І2, основне похідне циклооксигенази, АДФ, каль-
цієвий іонофор А 23187. Можливо, у розвитку 
атеросклерозу та вазоспастичних реакцій певне 
значення має локальне порушення в співвідно-
шенні вмісту ендотеліну та оксиду азоту. Ендоте-
лійзалежне розслаблення судинної стінки зумов-
лене підвищенням кількості N0. При зменшенні 
рівня NO судинозвужувальні речовини, такі, як 
ендотелій, можуть викликати ішемію тканин [5]. 

Останнім часом доведена наявність двох 
шляхів генерації NO в клітинах [17]. Один із 
шляхів Са +- та кальмодулінзалежний, що забез-
печує накопичення NO в пікомолярній кількості 
та ініціюється збудженням рецепторів. Другий 
шлях - Са2+-незалежний, що індукується імуно-
генними стимулами і продукує NO в наномоляр-
ній кількості [5,25]. 

Роль "ендотеліальних гормонів" у патогенезі 
діабетичної мікроангіопатії, розвитку раннього 
атеросклерозу, системної артеріальної гіпертензії, 
характерних для діабету, серцево-судинних ускла-
днень, потребує уточнення. Тим не менш їх роль 
безсумнівна і дуже важлива. Доведено, що ЕРП 
гальмує синтез ДНК у гладеньком'язових клітинах 
стінки великих судин і нестача цього фактору веде 
до гіперплазії м'язового шару, а це, як відомо, є 
початковою фазою атеросклерозу. Пов'язане з де-
фіцитом ЕРП порушення бар'єрної функції ендоте-
лію супроводжується інфільтрацією субендотеліа-
льного простору мононуклеарами, фібриноподіб-
ними субстанціями та "уламками" клітин крові, 
що веде до склерозу судин і гіпертонії [3,13]. 

За даними різних авторів [11,13,15], існують 
два основних механізми порушення кровотоку в 
мікроциркуляторному руслі: 

Градієнт гідростатичного тиску капілярної 
сітки визначається балансом між пре- і посткапі-
лярами. Прекапіляри знаходяться під нейроген-
ним контролем, втрата якого призводить до зву-
ження прекапілярів і порушення гідростатичного 
тиску. Це, у свою чергу, призводить до порушен-
ня фільтрації рідини і нутрієнтів. 

Автономна нейропатія призводить до паралі-
тичного розширення шунтів між артеріолами та 
венулами і значному підвищенню кровотоку в 
них. Артеріоло-венозні шунти особливо розвину-
ті на нижніх кінцівках. Вони проходять паралель-
но мікроциркуляторній сітці, але ніяким чином не 
беруть участь у тканинному живленні. При підви-
щенні кровотоку в них виникає скидання артеріа-
лізованої крові, збагаченої киснем, у венозну сис-
тему, поза капілярною сіткою. Спостерігається 
своєрідне обкрадання кровотоку, а це основне в 
мікроциркуляторному руслі. Тому в осіб із пери-
ферійною нейропатією виявляють порівняно висо-
кий парціальний тиск кисню у венозній крові [11]. 

В основі некротично-запальних уражень сто-
пи у хворих на ЦД лежить підвищена вразливість 
до мікротравм через нейро- та мікроангіопатію. 
Чисельні некректомії, гангрени, незаживаючі кук-
си зумовлені критичною ішемією кінцівок, спри-
чиненою атеросклеротичним стенозом та оклюзі-
єю магістральних артерій (макроангіопатією) [29]. 

Відокремлювати атеросклероз від діабетич-
ної макроангіопатії передчасно. Порівняльне гі-
стологічне та гістохімічне вивчення показало, що 
найбільш частим проявом діабетичної ангіопатії 
є великосегментарний або циркулярний медіока-
льциноз, частота та інтенсивність якого зроста-
ють у напрямі до дистальних відділів кінцівок. 
При атеросклерозі, як правило, трапляється вог-
нищевий медіокальциноз із відкладанням солей 
кальцію в тканинах бляшок [3,32]. 

Мікроциркуляторним порушенням, які ма-
ють місце при ЦД, відводиться провідна роль у 
розвитку його пізніх ускладнень [37]. Ключову 
роль тут відіграє збільшення утворення кінцевих 
продуктів глікування, яке є наслідком тривалого 
перебігу гіперглікемії з порушенням структури 
судинної стінки, а саме базальної мембрани капі-
лярів. У той же час виникає індукування утворен-
ня ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) та їх 
накопичення в судинній стінці, проліферація гла-
деньком'язових клітин [11,24,26,40]. 

При УФСДС виявлені морфологічні і функ-
ціональні зміни мікроциркуляторного русла [28]. 
Електронномікроскопічне дослідження капілярів 
гомілки свідчить про наявність сладж синдрому, 
зміни ендотеліоцитів, потовщення базальної мем-
брани капілярів м'язів гомілки [6,10,26]. 

На підставі вивчення локальної мікроцирку-
ляції в рані шляхом реєстрації рОг існує реальна 
можливість черезшкірно до операції визначити 
межу висічення некротично змінених тканин та 
обирати методику накладання первинних, первин-
но-відстрочених або ранніх вторинних швів [42]. 

Морфологічна структура шкіри може відо-
бражати зміни в інших тканинах. Зважаючи на 
відносну простоту біопсії шкіри перспективним є 
її використання з науковими і клінічними цілями 
для виявлення маркерів ускладнень цукрового 
діабету, які загрожують внутрішнім органам 
[16,28]. Морфологічне дослідження біоптату шкі-
ри у хворих на ДАНК є інформативним критері-
єм для встановлення стадії ураження і вибору 
адекватної тактики лікування [14,16,40,43]. Мор-
фологічна картина діабетичних мікроангіопатій 
шкіри при І типі ЦД не відрізняється від такої 
при II типі. Частота розвитку і вираженість діабе-
тичних ангіопатій шкіри знаходяться в прямій 
залежності від тривалості захворювання. В осіб із 
II типом ЦЦ діабетичні мікроангіопатії шкіри 
розвиваються швидше, ніж в осіб із І типом [36]. 

Морфологічні дослідження ампутованих 
нижніх кінцівок показують, що однією з основ-
них причин розвитку патологічного процесу на 
нижніх кінцівках є ішемія, яка зумовлена уражен-
ням артеріальних судин, головним чином артерій 
гомілки. Інфекційний фактор поглиблює ішемію і 
призводить до поширених незворотних змін [16]. 

Таким чином, патогенез діабетичних ангіо-
патій нижніх кінцівок дуже багатогранний, що 
потребує від лікарів ретельного вивчення всіх 
його ланок і врахування їх при лікуванні даної 
категорії хворих. 
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Резюме. У статті наведені відомості про етіопато-
генез уродженого гідронефрозу, ускладненого вторин-
ним пієлонефритом у дітей в аспекті прогнозування 
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В останні роки в урології дитячого віку від-
мічається значне збільшення питомої ваги уро-
дженої гідронефротичної трансформації нирок 
(ГТН) [20,32]. 

ГТН є передумовою розвитку вторинного 
пієлонефриту (ВП). Він майже є постійним 

ускладненням уроджених гідронефрозів (УГ) та 
потребує великих зусиль для своєї ліквідації [10]. 

З успіхами пренатальної діагностики вад 
розвитку сечовидільної системи проблема УГ 
перетворилася в “діагностичну епідемію з кількі-
стю 1:500 новонароджених” [5,6]. 
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