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ПП
оражение почек при сахарном диабете (СД) 2
типа, как правило, имеет гетерогенную приро-
ду. В последнее время значимым фактором раз-

вития хронической почечной недостаточности (ХПН) у
больных СД 2 в пожилом возрасте является ишемиче-
ская нефропатия (ИН), развивающаяся у больных
сахарным диабетом 2 типа преимущественно вслед-
ствие атеросклеротического стеноза почечных арте-
рий (ПА) [1]. 

Распространенная трактовка термина «ишемичес -
кая нефропатия» предполагает поражение почек, при
котором ведущим повреждающим механизмом высту-
пает гипоперфузия почечной ткани. В то же время в
литературе встречается другой термин «ишемическая
болезнь почек» (ИБП), которым обозначают двусто-
ронний атеросклеротический стеноз ПА по аналогии
с ишемической болезнью сердца. Не до конца решен
вопрос о том, можно ли считать ИБП атеросклероти-
ческий стеноз одной почечной артерии. Хотя в качес -
тве обязательного критерия ИБП всеми признается
двусторонняя локализация атеросклеротических бля-
шек, поражение артерии одной почки является
существенным фактором риска вовлечения сосудов и
контралатеральной почки. Кроме того, нельзя отри-
цать возможность атеросклеротического поражения
ветвей почечных артерий при относительной интак-
тности магистральных сосудов, но и в этих случаях к
ИБП, по-видимому, можно относить только двусто-
ронний процесс [2].

По данным G. Coen и соавт., частота развития ИН у
пациентов в общей популяции составляет: 11,1% – у
пациентов в возрасте 50–59 лет, 18% – в возрастной
группе 60–69 и 23% – в возрасте около 70 лет [3]. При
СД 2 распространенность атеросклеротического пора-
жения ПА возрастает практически вдвое [4–6], а при
наличии СД и артериальной гипертонии (АГ) – в 3 раза
[7]. Атеросклероз ПА приводит к хронической ишеми-
зации почек, развитию и прогрессированию почечной
недостаточности [8]. 

Проведение основной диагностической процедуры –
ангиографии ПА – сопряжено с высоким риском у

пожилых больных СД 2, особенно при поражении
почек ввиду токсического эффекта контраста и воз-
можности эмболизации кристаллами холестерина
[9–11]. Популяционные исследования с использованием
неинвазивных методов визуализации ПА у больных
СД 2 немногочисленны. Актуальность их проведения
обусловлена необходимостью решения проблем ИН у
больных СД 2 (выбора диагностических средств, про-
филактики при лучшем понимании патофизиологиче-
ских механизмов развития атеросклеротической
нефропатии, лечебной тактики). Ранняя диагностика
ИН наряду с коррекцией и поддержанием показателей
гликемии, артериального давления, липидов крови на
целевых уровнях, имеет огромное значение для опти-
мизации терапии, улучшения почечного и кардиально-
го прогноза у больных СД 2.

Целью нашей работы явилась оценка распростра-
ненности особенностей клинического течения и про-
гностической значимости ИН у больных сахарным диа-
бетом 2 типа.

Объект и методы исследования

В скрининговое исследование были включены 157
пациентов (63 мужчины, 94 женщины) с СД 2 в возра-
сте старше 50 лет. Всем пациентам проводилось обще-
клиническое обследование: клинический анализ
крови, общий анализ мочи, биохимическое исследова-
ние крови, коагулограмма, оценка углеводного обме-
на (гликированный гемоглобин), альбуминурия, ско-
рость клубочковой фильтрации (СКФ), ЭКГ, суточное
мониторирование АД аппаратом MEDITACHE
ABPM 04 (Gedeon Rihter, Венгрия), ЭХОКГ – при
помощи аппарата Sonos 5500 (HP, США). Осмотр
глазного дна проводился методом прямой офтальмо-
скопии. Всем пациентам была выполнена дуплексная
ультрасонография ПА и брюшной аорты аппаратом
Philips SD 800 после 3-дневной диеты с ограничением
продуктов, содержащих клетчатку, воздержания от
курения в течение минимум шести часов до исследова -
ния. Стандартными критериями для диагностики сте-
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ноза ПА (≥60%) считались следующие показатели:
систолическая скорость кровотока 180 см/сек и
выше (при норме, артерио-аортальный градиент,
определяемый как соотношение между систоличе-
ским пиком кровотока в ПА и систолическим пиком
кровотока в брюшной аорте более 3,5. Для верифи-
кации диагноза ИН выполнялась магнитно резона-
нсная ангиография (МРА) ПА и брюшной аорты с
внутривенным введением контрастного препарата
(20 мл гадолиния) на 1,5 Т МР сканере Magnetom
Avanto, (Siemens, Германия) или мультиспиральная
компьютерная ангиография (МСКТ) ПА и брюшной
аорты с внутривенным введением в среднем 50 мл
изоосмолярного, неионного контрастного препарата.
Использовался 16-спиральный компьютерный томо-
граф фирмы Somatom Sensation 16 (Siemens,
Германия).

Статистическая обработка полученных данных про-
водилась при использовании пакета прикладных про-
грамм SAS Version 6.12 (Inst. USA). 

Результаты и их обсуждение

Общая характеристика обследованных больных
представлена в табл. 1.

В результате проведенного скринингового исследо-
вания было выявлено 58 (36,3%) пациентов с СД 2 со
стенозом ПА, из них: у 47 (28,7%) пациентов – односто-
ронний, у 11 (7,6 %) – двусторонний. Оценивая возраст-

ное распределение ИН, было отмечено, что чаще всего
стеноз ПА определялся в возрастной группе от 50 до 59
лет – 41,3%, в группе 60–69 лет этот показатель соста-
вил 30,7%, у пациентов старше 70 лет – 40,9%. 

При сравнении пациентов с СД 2 с и без ИН не
было выявлено значимых отличий в возрасте, уровне
гликированного гемоглобина, холестерина и его
фракций, креатинина, мочевины и уровне среднего
АД по методу суточного мониторирования, частоте
диабетической и гипертонической ретинопатии.
Статистически значимые различия отмечались в

Таблица 1
Общая характеристика больных СД 2 типа 

Показатели N=157 (M±SD,%) 
Возраст, лет 61,5± 6,9 
Пол, М/Ж 63 мужчины, 94 женщины 
Длительность СД 2 типа, лет 10,5±0,75 
Длительность АГ, лет 10,5±2,4 
Систолическое АД, мм.рт.ст 137,6±15,9 
Диастолическое АД, мм.рт.ст. 76,6±9,8 
HbA1c, % 8,3±1,7 
Креатинин сыворотки, мкмоль/л 85,8±28,8 
Холестерин сыворотки, ммоль/л 5,9±1,28 
Диабетическая ретинопатия, % 43,9 
Гипертоническая ангиоретинопатия, % 47,7 
Курение, % 15,9 
Гипертрофия межжелудочковой 
перегородки сердца, % 

67,5

Таблица 2
Основные клинические и лабораторные параметры (M± m, %) больных СД 2 с ИН и без ИН 

Показатели с ИН (n=58) без ИН (n=99) p 
Курение, % 53 10 0,03
Толщина межжелудочковой перегородки, мм 13,2±0,5 11,9±0,2 0,007
Инфаркт миокарда в анамнезе, % 28 13 0,024
Изолированная систолическая АГ, % 39,4 7,1 0,04
Атеросклероз сосудов ног, % 20 1 0,001
Атеросклероз брахиоцефальных сосудов, % 48 7 0,03
Атеросклероз сосудов сердца, % 63 12 0,003
Прием ≥3 антигипертензивных препаратов, % 33,1 16,2 0,02
Асимметрия почек (>11 мм) 30 16 0,03
Фибриноген (мг/дл) 435±17,9 352,6±12,3 0,0004 

Таблица 3
Сравнение клинических и лабораторных показателей у пациентов с монолатеральным и билатеральным стенозом ПА (M±m;

Me[25%÷75%], %)

Показатели Монолатеральный Билатеральный p
стеноз (n=47) стеноз (n=11) 

Возраст, годы 60,4±1,0 62,1±2,08 0,8 
Креатинин сыворотки, мкмоль/л 86,6±4,16 104,8±8,61 0,06 
СКФ, мл/мин/1,73 м  94,1±5,32 84,5±11,2 0,38 
Мочевина сыворотки, ммоль/л 7,74±0,58 9,7±41,2 0,14 
Альбуминурия, мг/л 350,2 [303,6÷456,8] 378,1 [227,6÷488,3] 0,63 
Прием ≥3 антигипертензивных препаратов, % 27,3 63,3 0,03 



частоте случаев инфаркта миокарда в анамнезе, куре-
нии, гипертрофии межжелудочковой перегородки
сердца, наличии атеросклероза периферических сосу-
дов, коронарных артерий, изолированной систоличес -
кой АГ, количестве антигипертензивных препаратов,
асимметрии почек (разница в продольных размерах
почек по УЗДГ обследуемого лица >11 мм) и уровне
фибриногена (табл. 2).

В группе больных с билатеральным стенозом для
контроля АД чаще использовалось 3 и более антиги-
пертензивных препаратов и была несколько снижена
почечная функция (табл. 3).

Для верификации диагноза ИН 10 пациентам со
СКФ от 30 до 60 мл/мин/1,73 м  была выполнена МРА с

внутривенным введением контрастного препарата
(20 мл гадолиния). Диагноз был подтвержден в 8 случа-
ях (2 пациента имели билатеральный стеноз, 6 пациен-
тов – односторонний, чувствительность метода УЗДГ –
80%). Пациентам со СКФ>60 мл/мин/1,73 м  (n=28) про-
водилась МСКТ ПА и брюшной аорты с внутривенным
введением в среднем 50 мл изоосмолярного, неионного
контрастного препарата. Диагноз был подтвержден в
22 случаях (6 пациентов имели билатеральный стеноз,
16 пациентов – односторонний, чувствительность мето-
да УЗДГ – 78,6%). Сывороточный креатинин всем
пациентам определялся за неделю до и в течение
48–72 ч после исследования. Перед проведением МСКТ
всем пациентам была проведена профилактика контра-
стиндуцированной нефропатии: оральная гидратация в
течение 48 ч до и после процедуры в количестве 1 л
жидкости в сутки, отменены нефротоксичные препара-
ты (нестероидные противовоспалительные препараты,
антибиотики), диуретики, а также метформин во избе-
жание развития лактат ацидоза. На рис. 1, 2 представле-
ны снимки (МСКТ и МТА) стеноза ПА. 

При сравнении значений уровня креатинина и СКФ
до и после МРА и МСКТ статистически значимых раз-
личий получено не было.

Для оценки прогностической значимости влияния
ИН на функцию почек был исследован креатинин и
СКФ в динамике (через 2 года после скрининга).
Выявлено значимое повышение креатинина (p=0,03)
и снижение СКФ (р=0,000002) в группе со стенозом
(рис. 3).

В группе без ИН не было значимых различий в
динамике уровня креатинина (р=0,66), однако СКФ
была значимо снижена (р=0,002), но менее выражена,
чем в группе со стенозом (рис. 4).

Для оценки комплексного кардиального и почечно-
го прогноза была проанализирована частота достиже-
ния комбинированной конечной точки, определенной
как: смерть пациентов; срочная госпитализация в
результате развившейся у больных сердечной недоста-
точности; инфаркт миокарда; удвоение креатинина;
достижение терминальной ХПН через 24 мес наблюде-
ния. Данный параметр значимо чаще определялся в
группе со стенозом, чем в группе без стеноза ПА (25%
и 5% соответственно, р=0,004), что свидетельствует о
неблагоприятном влиянии ИН на почечный и карди-
альный прогноз у больных СД 2.

Результаты нашей работы свидетельствуют о
высокой распространенности ИН у больных СД 2, что
может рассматриваться как результат ранней вовле-
ченности ПА в ускоренный генерализованный атерос-
клеротический процесс, во многом спровоцированный
нарушением углеводного обмена. Это тем более тре-
вожно, что стеноз ПА относится к числу малоизучен-
ных и часто не диагностированных, но имеющих
серьезные последствия, патологических состояний
[12]. Повышенная чувствительность к ишемическим
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Рис. 1. МРА картина гемодинамически значимого стеноза
правой ПА (70%) у пациента Ц., 59 лет

Рис. 2. МСКТ картина двустороннего гемодинамически значимого
стеноза (справа 70%, слева 50%) у пациента Ш., 77 лет.
Справа вторично сморщенная почка. 
В устье ПА слева определяются кальцинированные бляшки 



почечным повреждениям при СД соотносится с подоб-
ными находками в других органах. При гипергликемии
повреждения клеток мозга более выражены после
инсульта, так же как и повреждения кардиомиоцитов
после инфаркта миокарда. Причины повышенного
риска постишемических повреждений при СД, по-
видимому, связаны с синергизмом патологических
эффектов гипергликемии и ишемии, особенно опас-
ных для почек. 

Значительную роль в формировании ИН играет
длительно существующая артериальная гипертония.
При развитии ИН она становится резистентной даже
к многокомпонентной антигипертензивной терапии.
Целенаправленный поиск выявляет поражение ПА у
больных СД 2 с плохо контролируемой артериаль-

ной гипертонией [13, 14]. Особого внимания заслужи-
вают пациенты с СД 2, получающие для контроля
АД три и более антигипертензивных средств. У них
значительно чаще диагностируется ИН [15]. У этой
категории пациентов стеноз ПА – фактор риска
быстрого снижения фильтрационной функции почек
[16]. В нашем исследовании у пациентов группы ИН
помимо вышеописанной резистентности в 5 раз чаще
определялась изолированная систолическая АГ, ассо-
циированная с необратимым ремоделированием
крупных сосудов. По данным крупных исследований
(NHANES, MRFIT, SHEP), изолированная систоли-
ческая АГ определяет неблагоприятный сердечно-
сосудистый и почечный прогноз. Небла гоприятное
сочетание стеноза ПА и этого вида гипертонии, по-
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Рис. 3. Динамика креатинина (мкмоль/л) и СКФ (мл/мин/1,73м2) в группе с ишемической  нефропатией (Me [25;75])
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Рис. 4. Динамика креатинина (мкмоль/л) и СКФ (мл/мин/1,73м2 в группе без ишемической  нефропатией (Me [25;75])
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видимому, и ведет к значительному снижению СКФ,
поскольку приводит к более выраженному нефрос-
клерозу. АГ при ИН значительно чаще сопровожда-
ется поражением органов-мишеней (гипертрофия
левого желудочка, сердечная недостаточность,
неврологические нарушения, гипертоническая рети-
нопатия). Ран няя «немая» фаза ИН, не сопровож-
дающаяся значительным подъемом АД, почечной
дисфункцией, может быть выявлена у лиц с ИБС,
цереброваскулярной патологией, окклю зией сонных
артерий, поражением периферических артерий.
Характерное для стеноза ПА сочетанное поражение
коронарных и других периферических сосудов было
продемонстрировано по результатам нашего иссле-
дования. Сердечно-сосудистые заболевания длитель-
ное время маскируют нарушения функции почек, а
развивающаяся ХПН сама по себе становится проа-
терогенным фактором. 

Достижения антигипертензивной терапии послед-
них двух десятилетий связаны с широким примене-
нием ингибиторов АПФ (ИАПФ) и блокаторов
рецепторов ангиотензина II (БРА), имеющих особое
значение для больных с ИН. При билатеральном сте-
нозе ПА применение этих препаратов должно рас -
сматриваться как причина повышения уровня креа-
тинина. При умеренно выраженном одностороннем
стенозе ПА (<60%) и при отсутствии повышения
уровня креатинина крови в течение первого месяца
наблюдения ИАПФ оказались достаточно безопас-
ными [17]. В этом случае целесообразно контроли-
ровать размеры почек, поскольку возможно про-
грессирование односторонней почечной атрофии,
несмотря на общую стабильную почечную функцию.
Следовательно, выявление одностороннего стеноза
также важно, как и двустороннего при терапии
ИАПФ и БРА [18].

Повреждающее воздействие курения на почки,
включающее активацию симпатической нервной
системы, дисфункцию эндотелиальных клеток несом-
ненно вносит свой вклад в развитие ИН. Являясь фак-
тором риска атеросклероза, табакокурение поддержи-
вает прогрессирование процесса. Поэтому отказ от
курения должен рассматриваться как важнейшее
лечебное мероприятие в комплексе обязательных мер
по вторичной профилактики сердечно-сосудистых
заболеваний (гиполипидемическая терапия статинами,
антикоагулянты, контроль массы тела, контроль гли-
кемии, АД). 

Дуплексное ультразвуковое сканирование почек
признано методом скринингового обследования паци-
ентов групп риска. В нашей работе этот метод проде-

монстрировал высокую чувствительность у больных
СД 2. МРА может стать новым «золотым» стандартом
визуализации стеноза ПА, учитывая ее эффективность
и безопасность, что очень важно для больных СД 2.
Большие возможности МСКТ в последнее время реа-
лизуются благодаря появлению низко- и изоосмоляр-
ных контрастных препаратов, значительно снижаю-
щих риск развития контрастиндуцированной нефропа-
тии при условии соблюдения всех мер профилактики
[19]. В нашем исследовании оба метода визуализации
позволили безопасно верифицировать диагноз у боль-
ных СД 2 с СКФ >30 мл/мин/1,73м2. Пациенты с под-
твержденным диагнозом стеноза ПА были направле-
ны на консультацию в специализированные учрежде-
ния к ангиохирургам.

ИН – прогрессирующее заболевание. Риск про-
грессирования зависит от выраженности и распро-
страненности стеноза, сохранности почечной функ -
ции к моменту диагностики, активности воздействия
на факторы риска атеросклероза. Повреждения
паренхимы почек – главный фактор развития терми-
нальной ХПН – развиваются и в отсутствие прогрес-
сирования стеноза ПА как следствие дисфункции вну-
трипочечной микроциркуляции, принявший характер
системного процесса. ИН определяет не только
почечный, но и кардиоваскулярный прогноз.
Наблюдение в течение 24 мес показало, что у боль-
ных с СД 2 и ИН быстрее снижается почечная фун-
кция, чаще развиваются серьезные сердечно-сосуди-
стые события и хуже показатели выживаемости.
Своевременная диагностика ИН, превентивные меры
воздействия на факторы риска, оптимизация методов
терапии позволят улучшить прогноз и качество
жизни больных СД 2. 

Выводы

Атеросклеротический стеноз ПА широко распро-
странен среди больных СД 2 с АГ (особенно курящих),
перенесших инфаркт миокарда с периферической сосу-
дистой патологией, изолированной систолической АГ,
гиперфибриногенемией. 

• Дуплексная сонография ПА и брюшной аорты
может служить методом скрининга ИН у больных
СД 2.

• МРА и МСКТ являются безопасными методами
верификации диагноза при условии соблюдения профи-
лактики контрастиндуцированной нефропатии у боль-
ных СД 2. 

• ИН является фактором риска прогрессирования
кардиальной и почечной патологии у больных СД 2.
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