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CC
ахарный диабет (СД), являясь одним из наиболее рас-
пространенных заболеваний в мире, представляет собой
острейшую медико-социальную проблему, приоритет-

ную для систем здравоохранения всех стран [1]. Неоспоримый
прогресс в лечении СД привел, с одной стороны, к увеличению
продолжительности жизни этих больных, а с другой – к возра-
станию частоты различных осложнений данного заболевания.
Нарушение углеводного обмена оказывает негативное влияние
практически на все органы и системы организма, в том числе
на мочеполовую систему. Среди основных урологических ос-
ложнений при СД наиболее часто встречаются инфекции мо-
чевых путей (ИМП) и тесно связанные с ними воспалительные
заболевания почек. 

Особенности развития и течения ИМП у больных СД
Одним из основных специфических процессов при СД явля-

ется повышение концентрации глюкозы в моче на фоне гипергли-
кемии. Глюкозурия является одним из наиболее важных факторов
риска развития ИМП у пациентов с СД в результате подавления
фагоцитоза и, возможно, клеточного иммунитета, а также способ-
ствуя адгезии бактерий, хотя в эксперименте очень высокая кон-
центрация глюкозы в моче (свыше 55 ммоль/л) подавляет их рост.
В конечном итоге, длительная выраженная глюкозурия является
фактором риска повреждения серозно-мукоидного слоя уротелия
с развитием ИМП. Патогенетическими факторами, обусловли-
вающими развитие ИМП и воспалительных заболеваний почек
при СД, являются также [2, 3]: 

• токсическое воздействие гипергликемии;
• микро- и макроангиопатии, способствующие ишемии

почек;
• автономная нейропатия, приводящая к нейрогенной дис-

функции мочевого пузыря и хронической задержке мочи;
• недостаток гликогена, приводящий к ухудшению условий

питания клубочково-канальцевого аппарата;
• гипергликемия, снижающая фагоцитарную активность

лейкоцитов и бактерицидность крови.
При СД1 развитию ИМП способствует длительное течение

болезни, более раннее (в течение первых 4–5 лет) и стойкое раз-
витие периферической и автономной нейропатии. [4]. 

Спектр патогенных микроорганизмов, вызывающих ИМП
у больных СД, сходен с таковым у пациентов без СД [5]. Однако
по данным других авторов, соотношение пациентов с СД к па-
циентам без СД по наличию бактериурии составляет 26,8/15,5,
по поражению урологического тракта – 8,7/2,2 и выявлению –

Escherichia Coli 8,9/3,4 [6]. Установлено, что СД увеличивает
риск развития восходящего из нижних отделов мочевых путей
острого пиелонефрита (ОП), возбудителем которого служат
представители рода Enterobacteriaceae и Enterococcus faecalis.
Часто у женщин, страдающих СД, в этой роли выступают также
представители рода Klebsiella (25% у пациенток с СД по сравне-
нию с 12% у пациенток без СД) [7].

К вирулентности бактериальной клетки и способности за-
крепиться на поверхности слизистой перед моментом ее вне-
дрения имеет отношение ряд установленных факторов
бактериального сцепления, т.н. фимбрии. Фимбрии 1 типа име-
ются практически у всех типов Escherichia Coli, которые обес-
печивают связывание с рецепторами клеток слизистой
влагалища, и в меньшей степени с рецепторами защитного му-
кополисахаридного слоя, выстилающего слизистую мочевых
путей. Для бактерий с фимбриями 2-го типа (Р-фимбриями)
более характерна склонность к сцеплению с гликолипидами
субстанций различных групп крови, которые секретируются
уротелием. Р-фимбрии, в отличие от фимбрий 1 типа, в боль-
шей степени имеют способность к сцеплению и поражению мо-
чевых путей, вызывая ИМП и пиелонефрит. В исследованиях
А. Хопельман, С. Гирлингс (2000), выявлено повышение адге-
зии кишечной палочки с фимбриями 1 типа к уроэпителию
женщин с СД по сравнению со здоровыми людьми [8].

Важным фактором защиты макроорганизма от инфекции
является уровень половых гормонов, в частности: эстрогенов и
прогестерона – для женщин, и тестостерона для мужчин. Уро-
телий вырабатывает и выделяет на поверхность мукополисаха-
ридную субстанцию, образующую адгезивный защитный слой.
Образование этого мукополисахаридного слоя считается гор-
монально-зависимым процессом: эстрогены влияют на его син-
тез, прогестерон на его выделение эпителиальными клетками
[9]. Подтверждается также и роль тестостерона в воздействии
на рецепторы уротелия. Показано, что у пациентов с СД на
фоне снижения уровней половых гормонов, повышен риск раз-
вития ИМП [10, 11, 12].

Острые воспалительные заболевания почек у больных СД
К воспалительным заболеваниям почек относят острый

пиелонефрит (ОП) и хронический пиелонефрит (ХП), кото-
рый может быть как следствием ОП, так и самостоятельной
формой заболевания. Для описания форм и стадийности про-
цесса у больных с диагнозом пиелонефрита пользуются клас-
сификацией Н.А. Лопаткина (рис. 1), которая наиболее
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полно отражает различные формы воспалительного процесса
в почке [13]. 

ОП определяется как инфекционно-воспалительное заболе-
вание почечной паренхимы и чашечно-лоханочной системы с
преимущественным поражением интерстициальной ткани. Дли-
тельная декомпенсация углеводного обмена является фактором
риска развития и прогрессирования острого инфекционно-вос-
палительного процесса в почках, однако, сам пиелонефрит не
является осложнением СД. ОП и его хронизация являются фак-
торами, усугубляющими течение такого грозного специфиче-
ского осложнения как диабетическая нефропатия. 

Особое внимание клиницистов обращено на острые
гнойно-деструктивные формы течения ОП, в связи с быстрым
прогрессированием заболевания и реальной опасностью для
жизни больных в случаях развития септических состояний.
В случае обструкции мочевыводящих путей (камни почек и мо-
четочников, опухоль мочевого пузыря, аденома простаты и др.)
алгоритмы диагностики и лечения ИМП кардинально ме-
няются, поэтому эти случаи требуют отдельного рассмотрения. 

ОП у пациентов с СД может быть как асимптоматическим
(при ареактивности иммунной системы, или частичном им-
мунном дефиците), так и протекать манифестно [14]. Полагают,
что снижение общей иммунной резистентности предраспола-
гает к персистенции возбудителей ИМП [15].

При необструктивном ОП микроорганизмы достигают мо-
чевых путей гематогенно или по лимфатическим путям [16].
Установлено, что больные СД особенно уязвимы для быстрого
прогрессирования инфекции в почечной паренхиме и ее после-
дующих осложнений. Комбинация СД и ОП ведет к возникно-
вению порочного круга, когда активный воспалительный
процесс в паренхиме почки отрицательно влияет на функцию
клубочково-канальцевого аппарата, одновременно усугубляя
инсулиновую недостаточность в связи с нарастанием ацидоза.
В свою очередь, нарушение метаболизма и отчетливое сниже-
ние микроциркуляции ухудшают течение гнойной инфекции в
почках, что получило название «синдрома взаимного отягоще-
ния» (рис. 2) [17]. 

Дополнительным фактором, усугубляющим развитие ОП,
является эндотелиальная дисфункция, которая на фоне дли-
тельного воздействия гипергликемии приводит к нарушению
ангиогенеза и гемостаза [18]. При этом происходит снижение
синтеза NO и повышение концентрации эндотелина-1 в почеч-
ных сосудах, что в результате приводит к их спазму, агрегации
тромбоцитов, адгезии моно- и тромбоцитов. Развившаяся дис-
функция эндотелия усиливает патологическое воздействие ин-
фекционного процесса на ткани почки. Осевшие в почечных
клубочках микроорганизмы вызывают повреждение эндотелия

с нарушением проницаемости, вплоть до полной его деструк-
ции, и проникают в просвет канальцев, а затем выводятся с
мочой. Именно поэтому значительная бактериурия в первые
двое суток заболевания пиелонефритом может быть его единст-
венным симптомом. В последующие дни вокруг бактериальных
тромбов развивается воспалительный процесс с образованием
лейкоцитарных инфильтратов в межуточной ткани. 

Декомпенсированный СД часто сопровождается состоянием
иммунодефицита, при котором инфекционные процессы про-
текают более агрессивно. Возможно, по этой причине развитие
ОП является не столько результатом агрессии микроорганизмов,
сколько результатом предрасполагающего к инфицированию
состояния макроорганизма [19]. 

ОП часто протекает как тяжелое инфекционное заболева-
ние, представляющее угрозу для жизни больного. Противоре-
чивые данные об особенностях клиники, течения заболевания
и недостаточная изученность механизмов развития ОП у боль-
ных с СД обусловливают трудности его диагностики, лечения и
профилактики. На секционном материале ОП выявляется у 20%
больных с СД, умерших от различных других причин, т.е. не
имевших первичного диагноза ОП [20]. 

У пациентов с СД, как и в общей популяции, преобладает
односторонний воспалительный процесс. Однако при выра-
женной декомпенсации СД повышается риск развития двусто-
роннего пиелонефрита. Как правило, клинически болезнь
начинается остро – с высокой температуры, лихорадки, дизу-
рии, болей в поясничной области. В крови отмечается лейко-
цитоз, увеличение СОЭ. У больных СД исследование мочи
обнаруживает наличие бактерий и большое количество лейко-
цитов, однако у данной категории больных может также выя-
вляться и нормальный клеточный состав осадка мочи,
отсутствие бактериурии. 

В типичных случаях при СД поражаются верхние отделы
мочевых путей, вплоть до развития диффузно-гнойной (апо-
стематозный пиелонефрит) или гнойно-деструктивной формы
заболевания (карбункул, абсцесс). Частота развития гнойных
форм пропорциональна тяжести течения и степени нарушения
углеводного обмена. 

Не менее чем у трети больных ОП манифестирует в виде
гнойного процесса: апостематозного пиелонефрита, карбункула
или абсцесса. Известно, что в 34% случаев у больных без СД ОП
переходит в гнойные формы [21]. При несвоевременной диаг-
ностике и запоздалой терапии заболевания у пациентов на фоне
СД, острый серозный пиелонефрит переходит в гнойные
формы у большинства больных [22]. В этих случаях заболева-
ние сопровождается выраженной интоксикацией и при не-
своевременном лечении может развиться септический шок, при
котором смертность превышает 60% [23, 24, 25]. Необходимо
помнить, что у больных ОП на фоне декомпенсации СД время
перехода от серозной в гнойную форму укорачивается, при этом

Пиелонефрит односторонний или двусторонний

Рис. 1. Классификация пиелонефрита (по Н.А. Лопаткину) 
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клиническая картина может не иметь выраженных проявлений.
Однако прогрессирование заболевания можно предполагать по
внезапному ухудшению показателей углеводного обмена. На
нарастание тяжести процесса может указывать резкое ухудше-
ние гликемии.

При СД мощный инфекционный процесс может стать пред-
посылкой для быстрого развития пиогенной инфекции. Паци-
енты с СД склонны к развитию редко диагностируемого
интерстициального нефрита необычной формы – нефрита, вы-
зываемого газообразующими микроорганизмами и сопровож-
дающегося высоким уровнем смертности (эмфизематозный
пиелонефрит). Гистологически он характеризуется острой пио-
генной инфильтрацией с формированием микроабсцессов и
высоким риском развития в дальнейшем острой почечной не-
достаточности (ОПН). Путь проникновения этих микроорга-
низмов может быть гематогенным. Даже в отсутствие
препятствий оттоку мочи острая инфекция в паренхиме спо-
собна незаметно прогрессировать до развития внутрипочечного
абсцесса, с распространением на околопочечную клетчатку.
Следует особо отметить, что эмфизематозная инфекция уроло-
гического тракта встречаются почти всегда и только среди боль-
ных СД [13], и является жизнеугрожающим состоянием,
смертность при этой форме достигает 90% [26]. 

Трудности в выявлении ОП при СД возникают в связи с от-
сутствием ярко выраженных локальных симптомов, и отчасти
маскированием клинической картины ОП тяжелыми проявле-
ниями диабета. Стертость болевого синдрома у больных с дли-
тельно декомпенсированным СД и лихорадкой неясного генеза,
при отсутствии изменений в анализах мочи, является основа-
нием для урологического обследования с целью исключения
ОП [27]. У больных с СД наличие ОП может быть не установ-
лено при нормальном клеточном составе мочи, отсутствии бак-
териурии, протеинурии. Подобная сложная ситуация может
наблюдаться при апостематозном пиелонефрите, карбункуле и
абсцессе без дренирования гнойного экссудата в чашечно-ло-
ханочную систему. Поэтому, необходимо использовать все
имеющиеся в наличии у врача лабораторные возможности и
современные лучевые методы исследования (ЛМИ) для свое -
 временной постановки диагноза. 

Традиционно диагностика ОП базируется на учете результа-
тов комплексного обследования, включающего данные анам -
неза, клинической картины заболевания, лабораторных и
лучевых методов исследования. Положение с диагностикой ОП
значительно улучшилось с появлением новых высокотехноло-
гичных диагностических средств, таких как ультразвуковое ис-
следование (УЗИ) и мульти-спиральная компьютерная
томография (МСКТ). Эти методы изменили представление о
возможностях диагностики воспалительных заболеваний почек.
Установлено, что ранней лучевой диагностике гнойных форм
ОП при СД принадлежит основная роль в распознавании пато-
логического процесса, а также в установлении стадии и формы
заболевания, в динамическом наблюдении при консервативной
терапии и мониторинге состояния органов (почек и окружаю-
щих тканей) [28].

Среди лучевых методов УЗИ на сегодняшний день явля-
ется наиболее доступным, информативным и экономически
оправданным методом диагностики ОП. К недостаткам уль-
трасонографии относится невозможность оценки выдели-
тельной функции почек [29]. УЗИ и допплерографическое
исследование (ДГИ) более информативны по сравнению с
экскреторной урографией (ЭУ) в оценке состояния почечной
паренхимы. Эти методы позволяют оценивать глубину и сте-
пень деструкции, дифференцировать диффузное поражение
от фокального, а также регистрировать распространение вос-
палительного процесса в ретроперитонеальную область [30,
31, 32]. ДГИ в диагностике ОП дает информацию о струк-
турно-функциональном состоянии кровотока в почках и эла-

сто-тонических свойствах сосудов [33]. Поскольку нарушения
гемодинамики являются одним из ведущих звеньев патоге-
неза ОП, то получение сведений об изменении основных по-
казателей этого процесса во многом позволяет определить
тяжесть патологических изменений, от которых зависит время
и вид лечебных мероприятий. 

МСКТ обладает несомненными преимуществами перед
другими методами визуализации в оценке глубины и распро-
страненности воспалительного процесса в почке и в пери -
нефральных тканях [34, 35]. МСКТ с контрастированием
является современным объективным методом исследования и
ранней диагностики ОП у больных с СД, способствующим чет-
кой визуализации патологического процесса и дифференци-
рованию различных форм ОП. МСКТ обладает более высокой
контрастной чувствительностью, что дает возможность выя-
влять структурные изменения почечной паренхимы [36].

В получении необходимой информации о характере пато-
логического процесса ЛМИ дополняют друг друга. Это обстоя-
тельство благоприятствует своевременному выбору лечебной
тактики, уменьшению количества необратимых поражений
почек у больных СД. Для профилактики развития данного со-
стояния необходимо постоянно мониторировать течение ин-
фекционного процесса. Так, в остром периоде выполнение УЗИ
и ДГИ почек должно выполняться до двух раз в день. 

Особенности лечения острых воспалительных заболеваний
почек у больных сахарным диабетом

Назначение антибактериальной терапии при ОП следует
обязательно проводить одновременно с коррекцией сахаросни-
жающей терапии для снижения уровня гликемии максимально
близко к предполагаемым индивидуальным целевым значе-
ниям. Пациентов с СД 2, находящихся в режиме диетотерапии
или принимающих пероральные сахароснижающие препараты,
следует немедленно перевести на инсулинотерапию с полной
отменой таблетированных гипогликемизирующих препаратов
и в дальнейшем, до разрешения ситуации, вести как хирурги-
ческих больных. 

Антибактериальная терапия ОП должна начинаться без про-
медления. Эмпирическая терапия подразумевает выбор анти-
биотиков, которые являются активными в отношении наиболее
частых возбудителей этого вида инфекций. Согласно рекомен-
дациям Европейской ассоциацией урологов (2008) по лечению
инфекций мочевых путей, у пациентов с пиелонефритом в ста-
дии гнойного воспаления рекомендуется терапия фторхиноло-
нами, аминопенициллинами с ингибиторами β-лактамаз,
цефалоспоринами II–III поколения и аминогликозидами. Од-
нако известно, что применение аминогликозидов у пациентов с
СД, в связи с их выраженной нефротоксичностью, возможно
только в исключительных случаях и под тщательным контро-
лем функции почек. 

Особое место в лечении ОП занимают карбопенемы. По дан-
ным Европейской Ассоциации Урологов (2008) данная группа
препаратов обладает сверхшироким спектром действия: активны
в отношении большинства грамположительных, грамотри-
цательных и анаэробных микроорганизмов. Поэтому они
являются препаратами второго ряда при лечении тяжелых форм
воспалительных процессов мочевыводящих путей. По нашему
мнению, при развитии ОП у больных с СД, в отдельных случаях,
карбопенемы могут применяться и как препараты первого ряда. 

Объем антибактериальной терапии подбирается с учетом
формы воспалительного процесса и тяжести нарушения угле-
водного обмена. Функциональное состояние почек оценивается
по уровню креатинина и мочевины крови, от которых зависят
суточные дозы антибактериальных препаратов. 

Согласно мнению отечественных и зарубежных специали-
стов, ОП следует рассматривать как острое хирургическое забо-
левание, при котором в большинстве случаев больные подлежат
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оперативному вмешательству на почке [5, 22, 33]. Ухудшение
клинической картины заболевания, отсутствие положительной
динамики в показателях гликемии, повышение количества лей-
коцитов крови, нейтрофильный сдвиг влево в процессе прово-
димой интенсивной терапии свидетельствуют о неадекватности
лечения и необходимости хирургического вмешательства. Счи-
тается приоритетным выполнение органосохраняющих опера-
ций с ликвидацией гнойно-деструктивных очагов. В то же
время, многие авторы указывают на необходимость выполне-
ния у больных с СД сразу органоуносящей операции при пер-
вичном гнойном пиелонефрите, мотивируя это меньшим
риском развития септических осложнений и летального исхода.
Так, по данным ряда авторов послеоперационная летальность
при ОП у больных СД достигает 28,7% [13, 37]. 

При незначительной положительной динамике после 2–3
дней активного лечения, или в случаях развития рецидива в пе-
риод 2-х недель после окончания терапии, показано повторное
исследование мочи с определением чувствительности флоры к
антибиотикам и дополнительным УЗИ почек. Если возбудитель
мало- или не чувствителен к применяемому антибактериаль-
ному препарату, показано продолжение интенсивного курса те-
рапии в течение 10–14 суток со сменой препаратов. 

Если при повторном бактериальном исследовании мочи с
определением чувствительности к антибиотикам установлено,
что рецидив вызван тем же патогенным микроорганизмом, что
и первичный эпизод инфекции, то для полного выздоровления
обычно требуется 6-недельный курс терапии.

Особый интерес представляют сообщения о том, что даже в
некоторых случаях гнойных форм ОП возможно успешное ле-
чение консервативными методами, при условии своевременной
диагностики и раннего начала терапии. Так, Coelho R.F. et al.
(2007 г.) были проанализированы 65 случаев гнойного ОП. Изо-
лированные абсцессы почек наблюдали у 24,6% пациентов; у
остальных было сочетание абцессов почки и паранефрия. Пред-
располагающим фактором развития гнойного пиелонефрита
чаще всего был СД (28%). Многие больные были госпитализи-
рованы с уже запущенным гнойно-деструктивным процессом в
почках, о чем свидетельствуют положительные результаты бак-
териального исследования крови у 40% больных, тем не менее
60% пациентов с сочетанными абсцессами были пролечены тра-
диционными хирургическими методами, а 73% больных с изо-
лированными почечными абсцессами были излечены
консервативно. Был сделан важный вывод, что комбинирован-
ные абсцессы почки и паранефрия подлежат обязательному
оперативному лечению, а мелкие отграниченные абсцессы
почки могут быть разрешены одним консервативным лечением
[38]. При наблюдении таких больных в отдаленном периоде, по
результатам лучевых методов, не отмечали развития участков
нефросклероза и необратимых рубцовых изменений в почках,
что подтверждено также данными литературы [39, 40, 41]. 

Согласно нашему опыту, консервативная терапия больных с
гнойными формами пиелонефрита на фоне СД, вполне воз-
можна, при своевременной правильной диагностике, адекват-
ной комбинированной терапии, с использованием мощных
современных химиопрепаратов и обязательным ежечасным кон-
тролем уровня гликемии (on-line контроль при использовании
СGMS). В этой ситуации имеется высокий шанс не только до-
стижения стойкой положительной динамики, но и в возможно-
сти избежать хирургического вмешательства. Однако на фоне
субкомпенсированного или декомпенсированного СД, а также
уже имеющихся микро- и макрососудистых осложнений, период
разрешения гнойных форм ОП может быть дольше, чем у паци-
ентов без СД. В этом случае очень важна длительная антибио-
тикотерапия с комплексом мер по коррекции и стабилизации
углеводного обмена и имеющихся осложнений СД. 

Основными возбудителями инфекции при пиелонефрите
являются бактерии, однако определенная роль может принад-

лежать и грибкам. При развитии пиелонефрита на фоне СД
имеется высокий риск развития кандидоза мочевой системы.
Патогенные свойства Candida alb., обусловливающие пораже-
ние различных органов, включая мочевые пути, проявляются
только при существенном ослаблении иммунологической за-
щиты. В структуре возбудителей из грибковых разновидностей
у больных, страдающих поражением мочевых путей, в 50% вы-
звано Candida alb. [42], и может достигать 32,5% из числа всех
разновидностей возбудителей ОП [43].

Кандидозный пиелонефрит, как правило, развивается ге-
матогенно на фоне системного кандидоза у больных, дли-
тельно получавших антибиотики или иммуносупрессивные
препараты, а также при онкозаболеваниях или СД. Гораздо
реже отмечается восходящий путь инфекции, к которому
предрасполагают аномалии мочевых путей, длительная их ка-
тетеризация. Гематогенный кандидозный пиелонефрит от-
мечается с одинаковой частотой у мужчин и женщин, а
восходящий грибковый пиелонефрит диагностируется пре -
 имущественно у женщин. Его развитию часто предшествует
наличие кандидозного цистита, уретрита. Однако диагно-
стические критерии этих состояний, в отличие от бактери-
альной ИМП, разработаны недостаточно. Считается, что
обнаружение в 1 мл средней порции мочи 10–15 тыс. коло-
ний Candida свидетельствует о грибковом поражении моче-
выводящих путей. 

При лечении кандидозной инфекции у больных СД необхо-
димо учитывать следующие особенности [44]: 

• при осложнениях СД, нарушении обменных процессов,
и наличии многочисленных сопутствующих заболеваний у
большинства больных, особенно у лиц пожилого возраста,
предпочтителен толерантный противогрибковый препарат,
высоко  эффективный и без токсических побочных действий,
как например, флуконазол и др.;

• при длительном хроническом течении заболевания и, как
правило, вялотекущем процессе, требуется применять продол -
жительную схему лечения в адекватных разовых и курсовых
дозах; 

• после проведения основного курса лечения больной дол -
жен оставаться на диспансерном учете, при этом не исклю-
чаются профилактические курсы лечения системными и
местными антимикотиками.

Известно, что длительное течение ХП при СД приводит к не-
фросклерозу. Его развитие у пациентов, перенесших ОП, зависит
от многих факторов: объема повреждения почки, длительности
процесса, сопутствующей патологии. В исследованиях Евро-
пейской Ассоциации Урологов (2006) показано, что у 55%
прежде здоровых пациентов, в дальнейшем перенесших ОП,
выявляется повреждение паренхимы. При повторном обследо-
вании через 3–6 месяцев эти повреждения сохранялись у 77%
больных. В целом, исходом необструктивного ОП может стать
формирование рубцов паренхимы (локального нефросклероза),
визуализируемых современными методами диагностики. Тем не
менее, эти рубцы не приводят к развитию хронической почеч-
ной недостаточности. 

Таким образом, с целью профилактики инфекционно-вос-
палительных заболеваний почек, скрининг ИМП при СД
дол жен проводиться ежегодно. Данные отечественных и зару-
бежных исследователей по распространенности, этиологии, па-
тогенезу, лечению и клинической значимости ИМП, в том
числе, течению пиелонефрита при СД, свидетельствуют о важ-
ности изучения данной проблемы. Особое внимание должно
быть уделено исследованию механизмов развития инфек-
ционно-воспалительных заболеваний мочеполовых органов и
мочевыводящих путей у больных СД, с разработкой новых про-
филактических и лечебных алгоритмов, что, безусловно, позво-
лит не только продлить жизнь пациенту с СД, но и значительно
повысить ее качество.
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