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о данным Всемирной организации здравоохранения в
настоящее время на планете насчитывается около 220
млн. больных СД, и их число прогрессивно растет [1].

СД оказывает негативное влияние практически на все системы
организма человека, в том числе и мочеполовую. С одной сто-
роны, вследствие декомпенсации углеводного обмена у пациен-
тов с СД развиваются нейропатия и васкулопатия, приводящие,
прежде всего к функциональным нарушениям, с другой – СД
является фоном для развития инфекционно-воспалительных за-
болеваний мочеполовой системы. К типичным нейрогенным и ва-
скулогеным осложнениям СД относятся эректильная дисфунк ция
(ЭД), нарушения эякуляции и диабетическая цистопатия. К ин-
фекционно-воспалительным заболеваниям, развивающимся на
фоне СД, относятся пиелонефрит, цистит и баланопостит.

Эректильная дисфункция

Установлено, что ЭД является одним из самых частых уроло-
гических осложнений СД [2]. В ходе проведенного в 1994 г. мно-
голетнего Массачусетского исследования по изучению вопросов
старения мужчин (Massachusetts Male Aging Study, MMAS) пока-
зано, что СД является одним из основных факторов риска раз-
вития ЭД. ЭД встречается у 50–60% мужчин, страдающих СД [3].
В исследовании Brunner и соавт. (1995) ЭД выявлялась у 49%
мужчин больных СД 1 [4], в то время как среди мужчин с СД 2
этот показатель достигал 89,2% [5]. Eardley и соавт. (2001) при об-
следовании больных, находящихся на стационарном лечении по
поводу СД, отметили частоту встречаемости ЭД от 23 до 59% [6].
В подобном исследовании Bancroft и соавт. (1996) тот же показа-
тель составил 35–55% [7]. По данным ГУ ЭНЦ (2005) распро-
страненность ЭД среди больных СД1 и СД2 составила 38,7% и
66,2% соответственно, превышая таковую среди мужчин без диа-
бета более чем в 3 раза [8]. В сходном исследовании Bacon и соавт.
(2002) показали, что по данным регрессионного анализа муж-
чины с СД1 и СД2, в сравнении с мужчинами без диабета, имели
достоверно более высокий риск развития ЭД (3,0 для мужчин с
СД1 и 1,3 для мужчин с СД2) [9].

Более чем у 50% больных диабетом ЭД возникает в первые
10 лет болезни и может предшествовать другим нейрогенным и
васкулогенным осложнениям диабета или является их первым
проявлением (так, ЭД нередко является первым симптомом
нейропатии) [3]. В ряде случаев ЭД является первым выражен-
ным клиническим проявлением СД2 у пожилых мужчин [3]. По
данным ЭНЦ (2004), среди больных, обратившихся по поводу
ЭД как единственного заболевания, при обследовании СД впер-
вые выявлен более чем в 10% случаев [10]. 

По данным ряда авторов, частота развития ЭД находится в
прямой зависимости от возраста больного, а также длительности
диабета [11, 3]: распространенность ЭД увеличивалась от 56,0%
для мужчин с длительностью СД менее 5 лет до 72,0% для мужчин

с длительностью СД более 20 лет. При обследовании пациентов в
возрасте 53–90 лет, исследователи отметили устойчивое увеличе-
ние частоты ЭД по мере возрастания длительности СД и возра-
ста, которое было в два раза больше, чем у пациентов без диабета
[9]. При СД отмечается значительное «омоложение» ЭД. Так,
если в общей популяции возраст начала половых нарушений
приходится на 40 лет и старше [12], то в группе пациентов с СД
нарушения половой функции нередко встречаются уже в 25 лет. 

Среди пациентов с СД отмечается не только более раннее на-
чало ЭД, но и большая ее распространенность. Если у больных
в возрасте до 30 лет ЭД встречается в 9–15% случаев, в возрасте
от 30 до 60 лет – более чем в 55% случаев, то в возрасте старше 70
лет ЭД страдают до 95% больных СД [13, 14]. По-видимому,
именно из-за различий в возрасте, а не по другим причинам ЭД
встречается чаще у больных СД2, чем у больных СД1 [15]. 

Длительность СД коррелирует со степенью тяжести ЭД; ко-
личество пациентов с тяжелой степенью ЭД увеличивается от
30,8% для мужчин с длительностью СД менее 5 лет, до 72,2% для
мужчин с длительностью СД более 20 лет [16]. 

Доказано, что развитие ЭД связано с длительностью и сте-
пенью компенсации СД (уровнем гликированного гемогло-
бина) [4]. В одном из исследований было показано, что средний
балл ЭД по шкале Международного индекса эректильной дис-
функции (МИЭФ) уменьшался по мере увеличения уровня гли-
кированного гемоглобина (HbA1c) [17]. Выявлена тесная
взаимосвязь между развитием ЭД и наличием сопутствующих
СД заболеваний [18, 19], а также проводимой терапии [20, 21]. 

Этиология ЭД при СД является многофакторной – рас-
стройства эндокринной системы, сосудистые нарушения, де-
компенсация диабета, нейропатия и психогенные факторы. 

Многочисленными исследованиями было доказано, что
даже на начальных стадиях СД главной причиной развития ЭД
является диабетическая нейропатия и микроангиопатия, в ос-
нове которых лежит нарушение углеводного обмена [22, 23, 24].
Так, у мужчин с признаками периферической нейропатии ЭД
обнаруживается чаще, чем у больных СД без нейропатии [3].
У мужчин больных СД, отмечается повышение адренергиче-
ского тонуса и дисфункция парасимпатического звена вегета-
тивной нервной системы [25]. У многих пациентов выявляются
патологические результаты тестов на локальную тактильную и
вибрационную чувствительность [26]. В структуре ЭД по дан-
ным разных авторов на долю нейрогенной формы приходится
от 12 до 90% [27, 28]. Большие расхождения в распространен-
ности данной формы ЭД объясняются отсутствием единых ди-
агностических критериев и отличиями в методах ее выявления
[10, 29]. Доказано, что у больных СД наряду с нейрогенным
имеется и васкулогенный фактор развития ЭД [30].

Связь СД с атеросклерозом и микрососудистыми заболева-
ниями еще более осложняет проблему [31]. Атеросклероз ка-
вернозных артерий является наиболее частой органической
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причиной развития нарушений эрекции в общей популяции и,
наряду с нейропатией, одной из ведущих причин ЭД у больных
СД [32]. В исследованиях зарубежных авторов, артериальная не-
достаточность кавернозных тел была выявлена у 50% больных
СД: в 15% случаев в изолированном виде, а в 30% случаев вме-
сте с венозной недостаточностью [33], при этом частота васку-
логенной формы ЭД у больных СД увеличивается с возрастом
[34]. Некоторые авторы в своих исследованиях отмечают еще
большую частоту встречаемости васкулогенной формы ЭД – до
64% и делают вывод о том, что макроангиопатия является пре-
обладающим фактором патогенеза ЭД у больных СД [35]. По
данным отечественной литературы, васкулогенная форма ЭД
среди больных диабетом встречается реже [36, 37]. 

У ряда больных СД ЭД может быть обусловлена местными
патологическими изменениями в кавернозных телах, которые
во многом сходны с проявлениями диабетической микроангио-
патии [38]. Показано накопление коллагена, а также конечных
продуктов неэнзиматического гликирования пенильных белков,
что может приводить к снижению эластичности кавернозной
ткани и белочной оболочки [39]. Косвенным указанием на уси-
ленное накопление коллагена может быть часто выявляемое уве-
личенное количество фибробластов в кавернозной ткани
больных с ЭД [40]. По данным других исследователей, сниже-
ние активности эндотелиальной NO-синтетазы у пациентов с
СД обусловлено накоплением в кавернозной ткани конечных
продуктов неэнзиматического гликирования белков [39]. До-
полнительным фактором усугубления ЭД может быть гиперхо-
лестеринемия, выявляемая у многих больных СД и приводящая
к структурным изменениям в кавернозной ткани [40]. У боль-
ных с повышенным уровнем холестерина усилен синтез колла-
гена и снижена эластичность трабекул кавернозных тел [40]. 

Установлено, что у ряда больных СД имеются признаки
вено-окклюзионной дисфункции (ВОД): недостаточное сдав-
ление венул между кавернозными телами и белочной оболоч-
кой во время эрекции приводит к избыточному оттоку крови и
проявляется снижением ригидности полового члена и неспо-
собностью удержания эрекции [41, 33]. Однако в противопо-
ложность этому в исследовании El-Sakka и соавт. (2003) не было
выявлено существенной статистической ассоциации между на-
личием СД 2 и конечно-диастолической скоростью кровотока в
пенильных артериях, а также индексом резистентности – пока-
зателями, характеризующими нарушения в венозной системе
полового члена [42]. Другими словами, ВОД – менее частая
форма нарушения эректильной функции у больных СД

Кроме нейрогенной и васкулогенной форм ЭД у больных СД,
широко распространена ее эндокринная форма [43]. Раскрыта
роль андрогенов в возникновении эрекции: обнаружено, что
NO-синтетаза – фермент, ответственный за синтез оксида азота
(NO), является андрогензависимым [44]. Дополнительным ука-
занием на андрогензависимость NO-синтетазы является обнару-
жение рецепторов к андрогенам в нервных клетках тазовых
парасимпатических ганглиев, в которых происходит синтез NO и
вазоактивный интестинальный пептид (ВИП) [45], а также сти-
муляция синтеза NO в ганглиях под влиянием андрогенов [46]. 

Частым симптомом у больных СД является гипогонадизм
[10, 47]. Отмечено, что у 32–35% мужчин с ЭД и СД имеется
сниженный уровень тестостерона [48]. Причины его снижения
у мужчин с СД различны. Известно, что у большинства боль-
ных СД2 имеется избыточная масса тела и вырабатываемый жи-
ровой тканью лептин прямо или косвенно может стимулировать
секрецию гонадотропного релизинг гормона (РГнРГ) [49]. Дру-
гой причиной гипогонадизма у больных СД2 и ожирением
может быть подавление секреции РГнРГ избытком эстрогенов,
образующихся в жировой ткани из андрогенов надпочечнико-
вого и тестикулярного происхождения [3]. 

Развитие гипогонадизма у пациентов с СД2 приводит не
только к ЭД, но и снижению полового влечения [50]. Так, по

данным ЭНЦ (2006), распространенность ЭД и снижения ли-
бидо у пациентов с СД2 и гипогонадизмом являлась достоверно
более высокой, по сравнению с пациентами с СД2, но без ги-
погонадизма. Частота снижения полового влечения и ЭД у па-
циентов с СД и гипогонадизмом составила 96,8 и 72,6%
соответственно, в то время как у пациентов с СД, но без гипо-
гонадизма – 20,0 и 45,0% соответственно.

Лекарственные препараты, используемые пациентами с СД
могут приводить как к нарушению эрекции, так и усугублять те-
чение ЭД [51].

У большинства больных СД психогенные факторы сопут-
ствуют органическим в развитии половых расстройств [52]. До-
казана взаимосвязь клинических и психологических факторов в
возникновении ЭД у пациентов с СД [53]. Психогенный компо-
нент являлся единственной причиной ЭД у 11% обследованных
мужчин с СД и сопутствующей причиной – у 17% больных [52].
Все психологические проблемы способствуют утяжелению ЭД,
вызванной органическими расстройствами. У многих больных
СД имеется сниженная самооценка и чувство вины [54]. UK 
Impotence Association рассматривает выявленные психологиче-
ские проблемы (снижение чувства собственного достоинства и
депрессию) у 62% обследованных мужчин с СД как следствие
ЭД, причем 21% мужчин считало, что ЭД являлась причиной
разрыва отношений с половым партнером [55]. Все указанные
факторы приводят к уменьшению психогенной мотивации эрек-
тильной функции [56, 57]. Кроме того, отмечено, что у 35%–40%
пациентов ЭД ассоциировалась с плохой психологической адап-
тацией к диабету, которая, в свою очередь, была связана с пло-
хим метаболическим контролем [58]. Таким образом, ЭД
является одним из наиболее частых осложнений сахарного диа-
бета, негативно влияющим на качество жизни пациента.

Нарушения эякуляции 

К нарушениям эякуляции, являющимся осложнениями СД,
относятся эякуляция tarda и ретроградная эякуляция. Эякуля-
ция tarda – состояние, при котором значительно возрастает
длительность полового акта, вследствие чего эякуляции и ор-
газма не наступает, независимо от продолжительности полового
акта. Ретроградная эякуляция – состояние, при котором сперма
поступает в полость мочевого пузыря.

В основе эякуляции tarda лежит нейропатия и психогенные
факторы, а также прием некоторых лекарственных препара-
тов (тиоридазин – исмелин) [59, 60]. В основе ретроградной
эякуляции лежит автономная диабетическая нейропатия [61].
Крупных эпидемиологических исследований по изучению
распространенности данных форм расстройств эякуляции у
больных СД не проводилось. Однако следует отметить, что
эякуляция tarda в большей степени характерна для СД2, раз-
вивающегося в пожилом возрасте и ее распространенность
может достигать 20%, а ретроградная эякуляция характерна в
большей степени для больных СД1, достигая 5–10%, распро-
страненность этих осложнений связана с длительной деком-
пенсацией углеводного обмена [60, 61].

При нейрогенном генезе эякуляции tarda у пациентов с СД
данное расстройство обусловлено диабетической полинейро-
патией, вследствие которой снижается чувствительность го-
ловки полового члена [60, 61].

При психогенной эякуляции tarda у больных семяизверже-
ние пролонгируется или отсутствует только при половом сно-
шении с определенной партнершей, в то время как с другой
наступают и эякуляция, и оргазм [59]. Для такой формы эяку-
ляции tarda характерно то, что ночью во время сна могут иметь
место поллюции с оргазмом. В большинстве случаев речь идет
о различного рода фобиях (боязнь неудачи, чувство собствен-
ной неполноценности и др.), часто встречающихся у больных
СД. Психогенная эякуляция tarda нередко наблюдается у боль-
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ных СД мужчин, впервые начинающих половую жизнь. Здесь,
помимо неуверенности в своих силах, может играть роль пре-
увеличенное представление о тяжести своего заболевания. 

Ретроградная эякуляция, воспринимающаяся пациентом
как отсутствие эякуляции («сухой» половой акт), обычно при
сохраненном оргазме, является исключительно проявлением
диабетической автономной нейропатии. При этом расстройстве
нарушена иннервация сфинктера мочевого пузыря и происхо-
дит ретроградный заброс эякулята в мочевой пузырь [10, 62],
что ведет к бесплодию мужчины. При ретроградной эякуляции
отсутствие выделения эякулята нередко трактуется многими
врачами как обтурационная аспермия, что ведет к назначению
инвазивных методов диагностики (например везикулография),
в то время как путем микроскопии осадка мочи, если в нем выя-
вляются сперматозоиды, диагноз ретроградной эякуляции
может быть поставлен с полной уверенностью. 

Важно отметить, что при СД нередко на фоне сохраненных
оргазме и эякуляции уменьшается количество эякулята. Данная
патология может быть обусловлена парциальной ретроградной
эякуляцией или является следствием дефицита тестостерона с
уменьшением выработки семенной жидкости и секрета про-
статы [10]. 

Диабетическая цистопатия

Диабетическая цистопатия является хроническим осложне-
нием СД и включает классическую триаду симптомов: сниже-
ние чувствительности мочевого пузыря, увеличение объема
мочевого пузыря и уменьшение сократимости детрузора [63, 64,
65]. Распространенность диабетической цистопатии составляет
25% у больных СД 2 и 48% у больных СД1.

Автономная и периферическая нейропатии, развивающиеся
у больных СД, приводят к снижению чувствительности детру-
зора, вследствие чего хроническое перерастяжение мочевого
пузыря вызывает снижение сократимости его мышечных воло-
кон [66]. Кроме того, СД способствует развитию уретропатии,
которая проявляется дисфункцией наружного сфинктера мо-
чеиспускательного канала, снижением релаксации уретральных
гладко-мышечных волокон и чувствительности к оксиду азота,
а также повышением чувствительности уретральных гладко-
мышечных волокон к α1-адренергическим агонистам. Эти из-
менения повышают резистентность выходного отверстия
мочеиспускательного канала и, в связи с этим, затрудняют отток
мочи [67]. 

По данным проведенного исследования, дисфункция моче-
вого пузыря выявляется у 74% мужчин и 59% женщин, стра-
дающих СД 2, из которых на долю диабетической цистопатии
приходилось 50% и 43%, соответственно. У мужчин пороговые
величины возраста, длительности диабета и гликированного ге-
моглобина, являющиеся ключевым критерием развития дис-
функции мочевого пузыря, составляли >64 лет, >9 лет, >7,9%, в
то время как у женщин они составляли >56 лет, >8 лет, >7% соот -
ветственно. Таким образом, возраст, длительность диабета и
плохой контроль гликемии обусловливают развитие дисфунк -
ции мочевого пузыря у пациентов с СД [68].

Следует отметить, что диабетическая цистопатия на ранних
стадиях протекает асимптоматически Были проведены иссле-
дования для изучения взаимосвязи между уродинамическими
особенностями и микрососудистыми осложнениями у пациен-
тов с длительным анамнезом СД. Исследователями была выявлена
зависимость между развитием микрососудистых осложнений СД
и уродинамическими нарушениями, вызванными дисфункцией
детрузора, что позволяет использовать факт выявления микро-
сосудистых осложнений СД в качестве скрининга асимптома-
тической фазы диабетической цистопатии [69]. Оценку
дисфункции мочевого пузыря следует выполнять у больных СД,
для которых характерны частые обострения инфекции мочевых

путей, недержание мочи или выявляется пальпируемый увели-
ченный мочевой пузырь [60, 27]. 

Таким образом, диабетическая цистопатия не только зна-
чительно снижает качество жизни больного СД вследствие раз-
вития негативных симптомов, но и осложняет течение или
является фактором риска развития другой урологической па-
тологии.

Доброкачественная гиперплазия
предстательной железы

Учитывая, что СД2 развивается в пожилом возрасте, он
часто сочетается с доброкачественной гиперплазией предста-
тельной железы (ДГПЖ) [70]. Некоторые исследователи пола-
гают, что СД может быть фактором риска развития и
прогрессирования ДГПЖ, вследствие того, что как диабетиче-
ская нейропатия, так и ДГПЖ способны инициировать дис-
функцию мочевого пузыря, что вызывает трудности в
определении степени влияния СД и/или ДГПЖ на развитие на-
рушений мочеиспускания у этих пациентов [71]. Следует отме-
тить, что по данным обследования 50 больных с увеличенной
предстательной железой, симптомами поражения нижних мо-
чевых путей и СД только у 46% выявлялась инфравезикальная
обструкция [72]. 

Повышенный уровень глюкозы может играть роль в разви-
тии ДГПЖ, влияя на рост предстательной железы. При обсле-
довании 422 взрослых мужчин, из которых у 91 (21,6%) было
выявлено увеличение размеров предстательной железы, уста-
новлено, что мужчины с повышенной гликемией натощак (>110
мг/дл) имели большее увеличение размеров предстательной же-
лезы, чем мужчины с нормальной гликемией натощак (< 110
мг/дл), при этом коэффициент сравнения составлял 2,98, а у
мужчин с диагностированным СД – 2,25. Таким образом, по-
вышенная гликемия натощак и СД являются факторами риска
развития ДГПЖ [73].

Гипотезу о причинной связи между высоким уровнем инсу-
лина и развитием ДГПЖ среди мужчин с прогрессирующей
ДГПЖ по сравнению с мужчинами с низким ростом ДГПЖ
проверяли в исследовании [74]. В ходе исследования было уста-
новлено, что среди мужчин с прогрессирующей ДГПЖ распро-
страненность СД2 достоверно выше. Эти пациенты имели более
высокий уровень инсулина плазмы натощак, чем мужчины с
низким ростом ДГПЖ. Полученные данные позволили пред-
положить, что СД2 и высокий уровень инсулина являются фак-
торами риска развития ДГПЖ. Они подтвердили гипотезу о
том, что гиперинсулинемия этиологически связана с развитием
ДГПЖ [74].

Инфекционно-воспалительные заболевания

Инфекционно-воспалительные заболевания мочевых путей
(пиелонефрит, цистит, уретрит) часто осложняют течение СД и
способствуют быстрому ухудшению функционального состоя-
ния почек, особенно у больных, имеющих клинические при-
знаки диабетической нефропатии. Мочевые инфекции при СД
в большинстве случаев (около 90%) сопровождаются малосим-
птомным или бессимптомным течением [75]. Так, распростра-
ненность асимптоматической бактериурии среди женщин,
больных СД, составляет 26% по сравнению с 6% женщин, не
страдающих СД [76]. При этом некоторые инфекции, например
эмфизематозный пиелонефрит, почти всегда встречаются только
среди больных СД [77]. По данным проспективного исследова-
ния было установлено, что больные СД достоверно чаще имеют
бактериемию, по сравнению с пациентами без СД. Так, соотно-
шение пациентов с СД к пациентам без СД по наличию бакте-
риемии составляло 26,8/15,5, по поражению урологического
тракта – 8,7/2,2, и выявлению – Escherichia Coli 8,9/3,4 [55].
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Причины столь высокой частоты инфицирования мочевого
тракта вполне объяснимы, поскольку при СД имеются не
только общие для всех пациентов факторы, способствующие
развитию мочевой инфекции, но и специфические факторы
риска, обусловленные именно наличием СД и его осложнений:
это снижение иммунологической реактивности организма;
глюкозурия, создающая благоприятные условия для размноже-
ния микрофлоры; нарушения вегетативной регуляции тонуса и
уродинамики; ухудшение кровоснабжения почки (интерстици-
альной ткани), лоханок и чашечек. При этом спектр патоген-
ных микроорганизмов, вызывающих инфекции мочевых путей
у больных СД, сходен с таковым у пациентов без СД [78].

Повышенная распространенность асимптоматической бак-
териурии и наличие инфекции мочевых путей у больных СД
может быть результатом различий в иммунном ответе. Было
установлено, что у пациенток с СД с асимптоматической бак-
териурией концентрация мочевых интерлейкина-6 (ИЛ-6) и
ИЛ-8 была более низкой по сравнению с пациентками без СД,
но с асимптоматической бактериурией [79]. Кроме того, было
обнаружено, что экспрессия фимбрий типа 1 Escherichia Coli
(вирулентного фактора, который играет важную роль в патоге-
незе инфекций мочевых путей), приводит к более сильному
сцеплению с уроэпителиальными клетками, выделенными из
мочи пациенток с СД, по сравнению с пациентками без СД.
Данное повышение тропности патогенного микроорганизма к
уротелию положительно коррелирует с уровнем гликирован-
ного гемоглобина [80, 81, 82].

Инфекции мочевых путей у пациентов с СД могут быть
асимптоматическими или протекать манифестно. Асимптома-
тическая бактериурия определяется как наличие, по крайней
мере, 105 колонеобразующих единиц в 1 мл в двух последова-
тельных средних порциях мочи. Некоторые исследования де-
монстрируют, что наличие асимптоматической бактериурии
является предиктором симптоматической инфекции как среди
пациентов с СД, так и без такового [83]. 

Симптоматическая инфекция мочевых путей обычно пред-
ставлена такими классическими симптомами как дизурия, ми-
крогематурия, дискомфорт в поясничной или лонной области.
У женщин с СД, весьма часто наблюдаются симптомы, обу-
словленные воспалением нижних мочевых путей (цистит), вы-
зываемые не только обычной кишечной палочкой, но и
Chlamydia trachomatis, Herpes simplex или Candida albicans [84]. 

Уретральные симптомы у мужчин могут быть обусловлены
баланопоститом, распространенность которого при СД соста-
вляет до 20% [85]. Основными субъективными симптомами ба-
ланопостита являются дискомфорт, зуд, жжение в области
головки полового члена, отечность кожных покровов, диспа-
реуния. Клиническая картина баланопостита при СД характе-
ризуется гиперемией, контактной кровоточивостью кожи
головки полового члена, появлением трещин и изъязвлений ди-
стальных отделов крайней плоти с последующим развитием

рубцового и спаечного процессов крайней плоти с развитием
фимоза. Характер клинических проявлений зависит не только
от возраста больного, но и от длительности течения основного
заболевания. Назначение адекватной противодиабетической те-
рапии способствует стабилизации и частичной регрессии вос-
палительного процесса. При частых рецидивирующих
баланитах и поститах, чрезмерной избыточности крайней
плоти, функциональном и рубцовом фимозе показано опера-
тивное лечение [85]. 

Острый пиелонефрит представляет собой клинический
синдром, для которого характерны лихорадка и озноб, боли в
поясничной области, болезненность в реберно-позвоночном
углу и другие неспецифические симптомы (тошнота, рвота). У
некоторых пациентов зачастую имеется восходящая инфекция
за счет инфекционного поражения нижних мочевых путей с
распространением на верхние мочевые пути. При этом среди
пациентов с СД более часто встречается двусторонний процесс.
Более того, у больных с СД быстрее развиваются и тяжелее про-
текают гнойные формы пиелонефрита (карбункул, апостема-
тоз, абсцесс, папиллярный некроз). Специфическая форма
эмфизематозного пиелонефрита, вызываемая грамм-отрица-
тельной микрофлорой, особенно характерна для пациентов с
СД [86]. Следует отметить, что эмфизематозная инфекция уро-
логического тракта требует особого внимания, потому что явля-
ется жизнеугрожающим состоянием. В исследование по
изучению данной патологии было включены 20 пациентов с СД.
У 2 пациентов был диагностирован эмфизематозный цистит, у
13 – эмфизематозный пиелонефрит, у 3 – эмфизематозный ци-
стит и пиелонефрит, у 1 – эмфизематозный пиелонефрит и хо-
лецистит, у 1 – эмфизематозный пиелонефрит и пиомиозит. У 7
(35%) пациентов была выявлена пневматурия. При этом пато-
генным микроорганизмом являлась Escherichia coli. Только 11
из 20 пациентов (55%) выжили в исходе данного заболевания
[87]. Таким образом, с целью профилактики опасных ифек-
ционно-воспалительных заболеваний, скрининг инфекции мо-
чевых путей при СД должен проводиться по крайней мере
ежегодно, особенно если метаболический контроль диабета
ухудшается без явных причин [88].

Приведенные литературные сведения отечественных и за-
рубежных исследователей по распространенности, этиологии,
патогенезе и клиническом значении урологической патологии
при СД, свидетельствуют о значительном прогрессе в плане изу-
чения данной проблемы. Вместе с тем, некоторые данные тре-
буют уточнения, что открывает для специалистов в изучении
данной проблемы новые рубежи для научной деятельности. 

Дальнейшее изучение этой проблемы должно быть нераз-
рывно связано с исследованием механизмов формирования
урологических осложнений СД и разработкой новых профи-
лактических и лечебных алгоритмов, что, безусловно, позволит
не только продлить жизнь пациенту с СД, но и значительно по-
высить ее качество. 
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