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О НЕКОТОРЫХ ВОПРОСАХ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИИ 
(синдром Киммельстил-Вильсона)

До внедрения инсулина в практику терапии сахарного диабета 
основной причиной гибели больных являлась кома (летальный исход 
болезни 60—64%). Благодаря рациональному лечению инсулином и 
диетой больные сахарным диабетом значительно реже (1,1%) умирают 
от диабетической комы [28, 29].

Больные диабетом в настоящее время чаще (до 80%) погибают от 
сосудистых осложнений; раньше они погибали от диабета настолько 
быстро, что сосудистая патология у них не успевала развиться.

Следует заметить, что прогресс в лечении сахарного диабета։огром- 
ный, однако параллельно с увеличением длительности жизни у больных 
стали обнаруживаться сосудистые осложнения—диабетическая ангиопа­
тия (микро и макро ангиопатии), которые при диабете являются одной 
из основных причин смерти [ 19].

Больные сахарным диабетом иногда погибают внезапно, от наступ­
ления инфаркта миокарда или же инсульта мозговых сосудов, но часто 
наступают такие осложнения, как нефропатия, ретинопатия, гангрена 
нижних конечностей, которые долгие годы приковывают больных к по­
стели.

У некоторых больных поражение сосудов проявляется после 5—8- 
летней длительности сахарного диабета, а при 10—12-летней длитель 
ности заболевания они обнаруживаются у большинства больных.

В связи с тем. что изменения при диабетической ретинопатии и неф-
роиатии не носят атеросклеротический характер, в последние годы стали 
более критически относиться к термину атеросклеротические изменения 
коронарных сосудов у диабетиков. Химический состав стенок коронар­
ных сосудов у больных сахарным диабетом и недиабетических больных 
неидентичны [ 33 ].

Из сосудистых диабетических синдромов по частоте проявления и 
тяжести для больных особое значение имеют два типа поражения, так 
называемая микроангиопатия сетчатки глаз—ретинопатия, и микроан­
гиопатия почек—нефропатия.

Альбуминурия давно была замечена при сахарном диабете. Еще 
н 1806 г. Дюипюитрен [44] обнаружил, что при диабете часто наблю­
дается альбуминурия. В дальнейшем Рокитанский [ 42 ], Гриссингер 
[26], Сееген [43], Дискинсон [22] на аутопсиях умерших от сахарного 
Диабета констатировали изменения в почках. Они часто встречались с
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различными формами поражения почек, которые ими расценивались как 
нефриты. Эпштейн и Штраус [23] находили некроз, аналогичный коагу­
ляционному некрозу Вейгерта в эпителиях почечных канальцев. Армани 
I 18] и Эрлих [241 описали гиалиновое перерождение и гликогенную ин­
фильтрацию эпителия почечных канальцев. На значительную частоту 
поражения почек при сахарном диабете обращали внимание и отечест­
венные авторы.

Дополнительные изменения мочевых путей с восходящим пиелонеф­
ритом, нефросклерозом или нефрозом у больных сахарным диабе­
том описали С. С. Зимницкий [3], М. П. Кончаловский и Н. П. Золотаре­
ва [41, Н. Н. Писаревский (6], В. Г. Палилов и С. А. Мамед-Заде [8]. 
Однако вышеупомянутые авторы не выделили интеркапиллярный гломе­
рулосклероз как характерную для диабета клинико-анатомическую фор­
му поражения почек.

Впервые Киммельстил и Вильсон в 1936 г. подробно описали изме­
нения в почках у 8 больных сахарным диабетом, умерших в результате 
почечной недостаточности без выраженной азотемии. Клиническая кар­
тина напоминала течение нефрита с нефротическим компонентом. По 
данным Киммельстила и Вильсона, морфологический процесс характе­
ризуется поражением сосудов почек, главным образом, капилляров клу­
бочков и артериол, процесс дегенеративный, а не воспалительный. При 
этом основные изменения обнаруживаются в клубочках; в них скопляют­
ся гомогенные гиалиновые массы: круглые или овальные. Эти массы на­
поминают амилоид, но не дают характерных для амилоида реакций; они 
содержат ретикулиновые волокна, липиды, мукополисахариды. Часто 
гиалиновые массы окружены капиллярами, которые аневризматически 
расширены. Авторы назвали эти патоморфологические изменения интер­
капиллярным гломерулосклерозом [31 ]. В последние годы доказано, что 
гиалиновая масса происходит из стенок сосудов. Ее находят и в стенке 
сосудов и в базальной мембране. Поэтому многие авторы, в том числе и 
Комбе [21] считаю? процесс не интеркапиллярным, а интер- и интрака- 
лиллярным. Процесс может быть не только узелковым, но и диффуз­
ным. Наряду с интер- и интракапиллярным гломерулосклерозом при 
сахарном диабете часто наблюдаются и артерио- и артериолосклероз по­
чечных сосудов с жировой дистрофией.

Описанные выше анатомические изменения в почках сопровождают­
ся определенной клинической картиной, массивными отеками нефротиче­
ского типа, протеинурия почечного происхождения, гипертензия и рети­
нопатия. Описанные симптомы получили в литературе название синдро­
ма Киммельстил-Вильсона. В отечественной литературе этому синдрому 
посвящены работы [ 1, 2, 5, 6, 9, 10-13].

Патогенез диабетической ангиопатии, особенно микроангиопатии, 
еще неполностью ясен. Гот [25] с сотрудниками связывают развитие ин­
теркапиллярного гломерулосклероза со значительными колебаниями 
сахара в крови, что ведет к усиленной выработке кортикостероидов, вЫг 
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зыкающих поражение почек. Этот вывод косвенно подтверждается в экс­
периментальных работах Рига [40].

Кейтинг, Майн, Рут и др. [30 ] считают, что в основе сосудистых рас- 
стройств лежит повышение содержания в крови полисахаридов, мукопо­
лисахаридов, нарушение липопротеинового равновесия, увеличение хо­
лестериновых фракций, высокое содержание мукополисахаридов. Асту- 
дилло, Лоза и Ромеро [16] пытаются объяснить его возникновение изме­
нениями в диэнцефальной области, вследствие чего усиливается филь­
трация белков крови через базальную мембрану клубочков. Азерад, Де 
Брюкс, Натаф и Алажилли [17] писали о связи между развитием син­
дрома и изменениями в основной субстанции мезенхимы, испытывающей 
антагонистическое влияние полимеризующих и деполимеризующих энзи­
мов. находящихся под воздействием гормональных сдвигов.

Аппелируя к имеющемуся в нашем распоряжении фактическому ма­
териалу, мы также склонны придать большое значение сосудистым ос­
ложнениям, присоединяющимся к диабету: из 1575 больных всех возра­
стов и давностью этого заболевания у 108 (т. е. 6,9%) была выявлена 
диабетическая нефропатия (синдром Киммельстил-Вильсона).

По ходу проведения наших наблюдений был выявлен ряд законо­
мерностей, позволяющих судить об основных чертах диабетической неф­
ропатии. Так, например, было установлено, что изолированная ангиопа­
тия почек встречается довольно редко (2,2%), значительно чаще наблю­
дается одновременное поражение сосудов нескольких органов, главным 
образом, почек и сетчатки, реже нижних конечностей, У большинства 
больных изменениям в почках предшествовало развитие диабетического 
ретинита (34,4%).

Удельная значимость офтальмологических исследований в комплек­
се диагностических подходов, используемых в целях выявления диабети­
ческой нефропатии, очень высока.

Многократные исследования зрительного органа позволяют полу­
чить весьма ценный материал, который может быть использован для 
ранней диагностики диабетической нефропатии. У больных диабетом.
имеющих глубокое ретинальное изменение, как правило, выявляются и 
почечные изменения: параллельное проведение офтальмологических ис­
следований позволяет также придти к определенному суждению относи­
тельно активности, наблюдаемой при диабетической нефропатии про­
цесса.

Монике и др. [36] также склонны считать, что с появлением призна­
ка ретинопатии можно подозревать и наличие диабетической нефропа­
тии, так как патогистологически установлена идентичность диабетиче­
ской интер- и интракапиллярного гломерулосклероза и ретинопатии 
[37. 38, 39, 41]. По данным Гендерсона [27], при синдроме Киммельстил- 
Вильсона ретинопатия встречается в 69% случаях, Киммельстил и Пор­
тер (32]—86% случаях, а Брифогле и Брадлей [ 20 ] у 100% больных. По 
нашим данным ретинопатия встречается у 92% больных.
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По нашим данным диабетическая ангиопатия чаще встречается у 
* 

женщин (65.3%, у мужчин—34,7%)- М
В последние годы в литературе появились описания относительноО развития дегенеративных изменении в капиллярах почек и в сетчатке 

глаз больных диабетом в более молодом возрасте [34, 35, 39]. Эти дан­
ные находят свое подтверждение и в результатах наших наблюдений: 
30,7% обследованных, страдающих диабетической нсфр'опатией, были 
моложе 30 лет. Присутствие синдрома Киммельстил-Вильсона, по-види- 
мому, связано с продолжительностью диабета, но нс связано с возрастом 
и не пропорционально клинической тяжести диабета.

Анализ нашего материала свидетельствует о том, что диабетическая 
нефропатия встречается преимущественно у лиц, длительно страдающих 
сахарным диабетом (с 5 до 20 лет). Однако не всегда диабетическая 
нефропатия развивается на фоне уже имеющегося нарушения углевод­
ного обмена (так называемая диабетическая нефропатия без явного диа­
бета).

Не исключена возможность появления диабетической капилляропа­
тии до формирования состояния явного нарушения углеводного метабо­
лизма (т. е. до появления у больного гипергликемии и глюкозурии). С 
подобным случаем нам пришлось столкнуться у двух больных, страдаю­
щих скрытой формой диабета; у них был отчетливо выражен синдром 
Киммельстил-Вильсона, что и заставило нас искать признаки наруше­
ния углеводного метаболизма. В

Коль скоро означенный синдром может наблюдаться и при отсут­
ствии ощутимых нарушений углеводного метаболизма, то и нормальный 
уровень содержания сахара в крови, устанавливаемый при обследовании 
больного натощак, не может служить диагностическим критерием для 
выявления скрытых форм сахарного диабета. Поэтому определение гли­
кемической кривой рекомендуется проводить нагрузкой (глюкоза); ес­
тественно, что при этом создается возможность и для выявления скрыто­
го диабета. < 

Следовательно, это может увеличить •» акты, свидетельствующие о
специфичности данного синдрома при диабете. Таким образом, наруше­
ние обменных процессов, и в частности углеводного обмена, является 
лишь частью более сложного патологического процесса, разыгрывающе­
гося у больного сахарным диабетом.

Наши наблюдения позволяют считать, что ангиопатии являются
одним из клинических проявлений сахарного диабета, а не его осложне­
ниями, а становится более очевидным, что диабет является обобщенным 
фундаментальным болезненным процессом.

Наблюдения над 108 больными позволяют нам придти к следующим 
выводам относительно некоторых клинических особенностей этого син­
дрома: диабетическая нефропатия по клиническому течению очень раз­
нообразна и сильно варьирует; она характеризуется ранним наоушением 
гломерулярной фильтрации глюкозы; количество сахара в моче постепен­
но уменьшается, несмотря на сохранение его высокого уровня в крови.
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В зависимости от клинического течения мы различаем три фазы ука­
занного синдрома: а) пренефротическую, б) нефротическую, в) нефро- 
склеротическую.

Появление диабетического гломерулосклероза во многих случаях 
развивается постепенно и долгое время может быть единственным симп­
томом альбуминурии. В других случаях синдром может прогрессировать 
быстро и за короткий промежуток времени вызвать тяжелую картину по­
чечной недостаточности.

В пренефротической фазе сначала появляется перемежающаяся
протеинурия, становящаяся в дальнейшем стабильной. В наших случаях 
в этой фазе протеинурия не превышала 3%. К концу пренефротической 
фазы в моче появляется непостоянный патологический осадок (незначи­
тельная микрогематурия и цилиндрурия). В этом периоде мы придаем 
большое значение обследованию форменных элементов мочи по методу 
Коковского-Аддиса, с помощью чего можно рано выявить патологиче­
ские сдвиги форменных элементов мочи и считаем весьма ценным мето­
дом для дифференциации воспалительных процессов почек и мочевых
путей. Проба Зимницкого в этой фазе выявляет гипостенурию, однако 
обычные методы определения удельного веса мочи не отражают его 
истинной картины, так как повышение удельного веса может происхо­
дить и за счет сахара мочи. Для определения истинного удельного веса 
мочи необходимо от удельного веса (определенного урометром) отнять 
число, равное проценту сахара в моче, умноженному на 3,1. При таком 
методе определения удельного веса мочи можно всегда выявить степень 
его понижения.

Повышение уровня сахара в крови в пренефротической фазе, может 
достигнуть 400—600 мг%, при этом нередко наблюдаются его суточные 
колебания вплоть до гипогликемического состояния, сопровождающего­
ся явлениями ацидоза. Постепенно отмечается также нарастание симп­
томов ретинопатии.

Для нефротической фазы характерны: значительная альбуминурия, 
однако ни разу среди обследованных нами больных оно не достигало та­
ких высоких цифр, как при нефротическом синдроме; цилиндрурия, уме­
ренное повышение остаточного азота, снижение удельного веса мочи, 
появление стойкой гипертензии и непостоянных отеков почечного генеза. 
Согласно нашим данным, гипертензия чаще отмечается у больных пожи­
лого возраста (в 95% случаев), а интенсивные почечные отеки в моло­
дом возрасте (87% случаев). Интенсивность выделения сахара с мочой и
концентрация сахара в крови сравнительно снижаются.

В нефросклеротической фазе в моче кол и -появляется значительное
чество гиалиновых и зернистых цилиндров; выделение мочи резко умень­
шается, отеки нарастают, часто усиливаются признаки сердечной деком 
пенсации и почечные отеки соединяются с сердечными. Прогрессирует 
ретинопатия; в этой стадии часто наступает слепота, имеющиеся поли­
невриты так же прогрессируются.

Во многих случаях остаточный азот держится на высоких цифрах 
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Сахара в моче почти не обнаруживается, а в крови уровень его снижает­
ся до нормальных цифр, диабет «затихает», потребность в инсулине рез­
ко уменьшается. Развивается почечная недостаточность и азотемическая 
уремия. Прогноз весьма неблагоприятный, летальный исход часто на­
ступает от уремии, сердечной недостаточности, реже от инфаркта мио­
карда, инсульта.

На нашем материале у молодых (до 30 лет) больных диабетической 
нефропатией коронарные расстройства выявлены в 72% случаев, тогда 
как в контрольной группе у 50 больных сахарным диабетом в той же 
возрастной группе без капилляропатии— в 18% случаев. В легких слу­
чаях коронаропатия клинически протекала со слабо выраженным боле­
вым синдромом и выявлялась преимущественно с помощью электрокар­
диографического обследования, главным образом, в виде измененной
конечной части желудочкового комплекса (зубца Т и сегмента БТ). При 
более выраженных случаях ЭКГ указывала на более глубокие измене­
ния миокарда (низкий вольтаж. изменения ОРЗ комплекса, нарушение
проводимости и др).

Наблюдался параллелизм между тяжестью нефропатии и расстрой­
ством коронарного кровообращения, а также последней с гиперхолесте­
ринемией и диспротеинемией. Чем более выражена гиперхолестеринемия.
тем выраженнее расстройство коронарного кровообращения миокарда.

Среди 108 больных диабетической нефропатией во всех возрастных
группах почти у 73% случаев обнаружена невропатия, на основании кли­
нических симптомов; чувства вибрации, анестезии, гиперестезии и паре­
стезии, отсутствие или понижение рефлексов, невралгии различной лока­
лизации. В 6 случаях наблюдались проходящие параличи нижних конеч­
ностей, у 3 больных—лицевого нерва.

У 108 больных нами изучалось также состояние периферических со­
судов нижних конечностей. Изучение проводилось на основании клини­
ческих проявлений; ощупывание пульсации на задней большеберцовой и 
дорсальноступневой артерии, а также с помощью осциллографии. Сосу­
дистое поражение нижних конечностей выявлены у 61 из 108 больных 
(56,5%), при этом проявлялись: перемежающая хромота, охлаждение 
пальцев, боли, покалывание, чувство онемения ног, цианотичности или 
мраморности стопы, пальцев ног, в трофических расстройствах кожи и 
ногтей, ослабление пульсации на задней большеберцовой и дорсально- 
ступной артерии или же полное его отсутствие.

Осциллограмма показала или снижение осцилляторного индекса, 
или же его полное отсутствие. Из 108 больных гангрена нижних конеч­
ностей наблюдалась только V 4 (3,6%) от 30 до 40 лет V 2 и от 60 до 70 у 2- 19

Для иллюстрации приводятся истории болезни.
Вольная С А., 29 лет, история болезни № 15339, поступила в эндокринологическую 

клинику больницы имени Боткина 17.VIII.1959 г„ выбыла 17.Х.1959 г.
Страдает сахарным диабетом с 16 лет. Два раза были ацидоз и кома лечилась 

инсулином, получала 70 ед. в день Сахар в крови всегда был высоким—100 мг%, са­
хар в моче—8—9%. С апреля 1958 г. в моче обнаружен белок (0,3—0,6%), повышение 
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кровяного давления, постепенное ухудшение зрения. С 1959 г. временами отеки ног, 
перемежающаяся хромота. Иногда боли загрудинной области, передающие в левое 
плечо.

При поступлении бледность кожи, пастозность лица, умеренные отеки почечного 
типа. В легких изменения не отмечались. Границы сердца увеличены влево на I см 
ритм правильный, акцент II тона на аорте, систолический шум у верхушки Пульс—8С 
ударов в минуту, ритмичный, напряженный. Артериальное давление 170/100 мм ртутно­
го столба. Печень увеличена на 2 см, с ровными краями, болезненная. Глазное дно— 
сосок зрительного нерва с четкими границами, артерии сетчатки неравномерного калиб­
ра, извиты, местами кровоизлияние. Вены сетчатки несколько расширены Электрокар
диограмма Рф => 16", <21^ = 0,08", РКЗТ = 0,38 1?п > R։ > Кш. Т зубцы положи­
тельны во всех отведениях, 5Тц V.,—V, закруглены, БТУ։ приподнят, Р —положи­
тельна. Нижние конечности, особенно пальцы и стопы холодные, цианотичны, нару­
шение трофики ногтей и кожи голени, пульсация на большеберцовой арте­
рии слабая, коленные сухожильные рефлексы понижены, осциллография резко сниже­
на. Анализ крови: значительный гипохром, анизоцитоз, пойкилоцитоз небольшой, зри 
троциты 2800000, гемоглобин 40 ед. 6,7 г % ■ лейкоциты—4000, эозинофилы—2. палочко 
ядерные—6, сегментные—50, лимфоциты—34, моноциты—8.

Анализ мочи:’уд. вес от 1006 до 1012, белок от 0,3 до 1°/ единичные плоские эпи­»

телии, лейкоциты—8—10 в поле зрения, эритроциты неизмененные и выщелоченные—5— 
6 в поле зрения, цилиндры гиалиновые—5—6, зернистые—10—12.

Остаточный азот в крови 98.4 мг%։ хлориды—573 мг%, билирубин 0,5 мг%, тимо­
ловая реакция 2 единицы, сулемово-фуксиновая проба—отрицательна, реакция Вельт 
мана—8 проб. Содержание общего белка 7,8%, содержание альбуминов 65%, содер­
жание глобулинов—28,7%, содержание фибриногена 6,3, А/Г—2,26. Белковые фракции 
крови электрофорезом на бумаге: общий белок 5.1 г%, альбумины 39,4%, глобулины 
а,— 5,3%, а2— 15,3°/О. р— 18,1%, 7֊ 21,9*/о. глюкопротеиды—альб.-}-։,—8.8%. ֊58.2%, 
Р 27,2%, у—5,5. От 17.7111 по 17.X. 1959 г. сахар в моче колебался от 0 до 0.3°/о» 
диурез 0,5—2,6 л, сахар в крови от 264 до 541 мг%, получала 44 ед. инъекции ин­
сулина в день.

На основании клинико-биохимических данных, клинический диагноз был сформули­
рован следующим образом: сахарный диабет тяжелой степени, диабетическая нефропа­
тия (нефротическая фаза), диабетический полиневрит, ангиопатия нижних конечностей.

Больная А. А., 70 лет, история болезни № 1068. Страдала сахарным диабетом 22 
года. Находилась под наблюдением эндокринолога в диспансере. Сахар в моче и кро­
ви был всегда высоким, принимала 50—60 единиц инсулина в день и находилась на дие­
те, С 1959 г. заметила ухудшение зрения обоих глаз, было обнаружено высокое кровя­
ное давление. Сахарный диабет «улучшился», принимала всего 20 единиц инсулина в 
День. С 1959 г. в моче обнаружен белок. С 1960 г. иногда наблюдалась пастозность лица 
и нижних конечное™, выраженных отеков никогда не имела. Данные на 1963 г : сахар 
в крови 131%, сахар в моче отсутствует, принимала всего 12 единиц инсулина. Глаз­
ное дно—выраженная извитость сосудов ретины, обширные участки кровоизлияния, 
некротические участки, зрение обоих глаз—ощущение гнета. Лицо и ноги пастозные. 
АД—210/100 ртутного столба. Границы сердца умеренно увеличены влево, тоны при­
глушены. ЭКГ—изменения миокарда, микроинфаркт на задней стенке левого желудоч­
ка. На нижних конечностях гангрена обоих больших пальцев, стопы цианотичные.
сильно болезненные, холодные, пульсация на обеих конечностях отсутствует.

Осциллограмма—полное отсутствие осцилляции. Анализ мочи—удельный вес 1005— 
'906, белок от 0,3 до 4%, лейкоциты 10—15, эритроциты от 2 до 5 в поле зрения. Ци­
линдры гиалиновые от 6 до 7, зернистые от 20 до 25 в поле зрения, диурез 500—700 г в
День. Холестерин в крови 625%, билирубин 0,4 мг%, печеночные пробы—отклонения от 
нормы не дают Белковые фракции крови электрофорезом на бумаге: общий белок— 
6,89 г%, альбумины—39,1 %, глобулины—а,— 5,3%. аг~ 14,8%, р—19,6%, 7—21,2%,
Глюкопротсилы—альбумип-|-а,—7,8%, а,— 59,4%, Р—22,9%. 7—9,9%. На основании
Известия XVII, № Ц—6
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анамнестических и клинических данных, диагноз сформулирован: сахарный диабет, 
диабетическая ангиопатия нижних конечностей, гангрена нижних конечностей, рети­
нопатия, нефропатия (пефросклеротическая фаза), коронарокардиосклероз, инфаркт
миокарда. В декабре 1963 г. больная скончалась от гангрены нижних конечностей. 
При аутопсии — гистологическом исследовании отмечены изменения, характерные для
синдрома Киммельстил-Вильсона.

С точки зрения динамических сдвигов в белковых фракциях крови,
наблюдаемых у больных диабетической нефропатией, по полученным
данным, синдром Киммельстил-Вильсона характеризуется: 1) сниже­
нием уровня сывороточных белков за счет уменьшения количества аль­
буминов; 2) повышением количественного содержания а1 — а2—р—7 фрак­
ций глобулинной сыворотки крови (особенно—3 и 7-глобулинов), оп­
ределяемых с помощью метода электрофореза па бумаге (табл. 1); 
3) незначительным повышением уровня глюкопротеидов и 4^ выра­
женным повышением количественного содержания 7 глюкопро­
теидов.

Таблица 1
Белковые фракции крови у больных диабетической нефропатией 

и у больных диабетом без осложнения в °/о

Показатели У здоровых 
(60 обсл.)

Общий белок
Альбумин

7,58 г •/,
60,3

4,0
7,9

Н.8
16,0

Диабет без 
осложнения 
(50 обсл.)

7,25 г °/0
56,1

3,4
10,7
12,9
16,9

Диабетиче­
ская нефро­

патия 
(108 обсл.)

5,98 г % 
39,0

5,1
15,7
18,3
21,9

В табл. 2 приведено процентное отношение выраженного повы­
шения — глюкопротеидной фракции.

* Та бл ица 2
Количество глюкопротеидов крови у больных диабетической 

нефропатией и у больных диабетом без осложнения в °/0

Показатели У здоровых
Диабет без Дизбе™че՜ 
осложнения ская иеФР°" 

। патия

Альбумины а,

аг

£

7

При диабетической

20,3 П.4 8,6

41,8 49,8 58,6

28,6 30,3 27,3

9,3 8,5 5,5

нефропатии наблюдается также закономерно
выраженная связь между тяжестью заболевания и уровнем содержания 
холестерина в сыворотке крови больного: чем тяжелее процесс, тем от­
четливее гиперхолестеринемия. У всех обследуемых больных с синдро՜ 



О некоторых вопросах диабетической нефропатии 83

мом Киммельстил-Вильсона имелась гиперхолестеринемия от 285 до 
750 мг%.

Подводя итог результатов наблюдении, описанных в настоящем со­
общении, мы считаем возможным дать следующую общую характери­
стику сущности интересующего нас вопроса.

Диабетическая нефропатия нередко осложняет течение сахарного
диабета, при этом значительно чаще наблюдается одновременное пора­
жение нескольких органов. Синдром Киммельстил-Вильсона чаще встре­
чается у женщин. Это патологическое состояние наблюдается не только 
у людей старше 40 лет, но и в более молодом возрасте. Диабетическая 
ангиопатия обычно присоединяется к сахарному диабету в фазе наличия 
явных признаков нарушения углеводного обмена, однако не исключена 
возможность развития этого синдрома и у больных, страдающих скрытой 
формой диабета. В происхождении ангиопатии значительную роль игра­
ют нарушения не только углеводного, но также белкового и жирового 
обменов.

Диабетическая нефропатия характеризуется развитием определен-
ных сдвигов как в белковых фракциях крови, так и в обмене холестерина

Все вышесказанное дает нам основание судить о синдроме Киммель­
стил-Вильсона, как о системном патологическом процессе, охватываю­
щем многие стороны обмена веществ и ряд физиологических отправле­
нии организма.
Республиканский эндокринологический 

диспансер Поступило И.VII 1964 г.

Л. Դ. ԹՈՐՈՍՅԱՆ

ԴԻԱՐԵՏԱՅԻՆ ՆԵՖՐՈՊԱՏԻԱՅԻ ՄԻ ՔԱՆԻ ՀԱՐՑԵՐԻ ՄԱՍԻՆ 
(1։իժմեIստիլ-’Լ|ւլսււն|ւ սինրյրոմ |

Ամփոփում

Շաքարային դիաբետով տառապող հիվանդների մոտ հաճախ առաջանում 
են անոթային բարդություններ, որոնց թվում նաև նեֆրոպատիա։

Մեր ուսումնասիրության ենթակա բոլոր տարիքի 2575 հիվանդներից, 
որոնք տառապում էին շաքարային դիաբետով և ունեին դիաբետի տարբեր 
վաղեմություն, 108֊ի մոտ (այսինքն' 0,9^) հայտնաբերվել է դիաբետ ային 
նեֆրոպատիա ( Ա ի մ մ ե լս տ ի լ-Վի լս ոն ի սինդրոմ)։

Դիաբետային նեֆրոպատիան հաճախ բարդացնում է շաքարային դիա­
բետի րնթացքր, րնդսմին բավական հաճախ նկատվում է մի քանի օրգանների 
մ ի աժ ամ ան ա կ յա ախտահարում։ Այդ սինդրոմ ր հաճախ հանդիպում է կանանց 
մոտ, նկատվում է ո՛չ միայն 40-ից բարձր տարիք ունեցողների, այլև ավելի 
երիտասարդների մոտ։

Դիաբետային նեֆրոպատիան բնորոշվում է ինչպես արյան սպիտակու­
ցային ֆրակցիաներում, այնպես էլ խոլեստերինի փոխանակութան մեջ որո­
շակի տեղաշարժերի զարդացմ ամ բ։
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