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Д иабетическая нефропатия (ДН) и ее про­
грессирование в хроническую почечную 
недостаточность (ХПН) стали важным во­

просом национального здравоохранения стран Ев­
ропы, США и Японии. По потребности в лечении 
гемодиализом или трансплантации почек СД стоит 
на первом месте в США и делит 2-е и 3-е место в 
странах Европы. В США основной вклад в ежегод­
ный рост числа больных ХПН (8%) вносят больные 
СД, оцениваемые как 34% всех случаев [14]. 

До последнего времени большинство случаев раз­
вития ХПН отождествлялось с инсулинзависимым 
сахарным диабетом (ИЗСД). Распространенность ДН 
и ХПН при инсулиннезависимом сахарном диабете 
(ИНСД) изучена недостаточно, поскольку точное ус­
тановление времени начала заболевания затруднено, 
а повышенная экскреция альбумина может наблю­
даться и при небольшой длительности заболевания. 
Данная ситуация начинает постепенно меняться, так 
как все сложнее игнорировать возрастающее число 
больных и стоимость всех видов медицинской помо­
щи, направленной на борьбу с этим осложнением 
СД. Терминальная почечная недостаточность при СД 
2 типа развивается значительно реже, чем при СД 1 
типа (5-10% и 30-50% случаев соответственно). Одна­
ко эти пациенты составляют 90% от всей диабетиче­
ской популяции, а ХПН, развившаяся вследствие 
ДН, является у них второй по частоте (после сердеч­
но-сосудистых осложнений) причиной смерти. На­
циональный фонд США опубликовал данные, со­
гласно которым пациенты с СД 2 типа теперь состав­
ляют одинаковое число новых случаев ХПН наряду с 
больными СД 1 типа [1]. 

Поражение почек при СД 2 типа 
1. Специфические поражения почек (собственно 

диабетическая нефропатия): диффузный гломе-
рулосклероз, узелковый гломерулонефрит. 

2. Неспецифические поражения почек 
• Инфекционные: бактериурия, пиелонефрит, кар­

бункул почки, абсцесс почки, папиллярный некроз. 

• Сосудистые: атеросклеротический нефроскле-
роз, гипертонический нефросклероз. 

• Токсические: при введении контрастных ве­
ществ, злоупотребление ненаркотическими анальге­
тиками. 

• Нейрогенные: атония мочевого пузыря (гидроне­
фроз). 

• Иммуновоспалительные: гломерулонефрит, ин-
терстициальный нефрит. 

• Опухолевые: паранеопластические нефропатии. 
• Мочекаменная болезнь. 

Поражение почек при СД 2 типа представлено 
широким спектром, в котором наибольшее клини­
ческое значение имеют диабетический гломерулоск-
лероз, пиелонефрит и инфекция мочевыводящих 
путей, атеросклеротический нефросклероз, гиперто­
нический нефросклероз. Эти изменения связаны в 
первую очередь с особенностями метаболических 
нарушений при СД с характерными микро-макро-
ангиопатиями, склонностью к инфекционным ос­
ложнениям и повышенным риском сердечно-сосу­
дистой патологии. На распространенность и тяжесть 
поражения почек, кроме того, влияют онкологичес­
кие заболевания и ятрогенные факторы. Не следует 
забывать и о гломерулонефрите - одной из наиболее 
частых причин ХПН в нашей стране. 

Особенности поражения почек при СД 2 типа 
могут быть обусловлены морфологическими изме­
нениями возрастного характера, такими, как скле­
роз мелких почечных артерий и артериол (особенно 
эфферентных) с гиперперфузией мозгового слоя и 
уменьшением корковой фракции, фиброз интерсти-
ция мозгового слоя, очаговый гломерулосклероз. 
Эти изменения ведут к снижению активности ре-
нин-ангиотензин-альдостероновой системы и 
уменьшению синтеза простагландинов, что прояв­
ляется постепенным (начиная с 40 лет) снижением 
ацидогенеза, концентрационной способности 
почек, реабсорбции воды и хлорида натрия, умень­
шением почечного эффекта антидиуретического 
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гормона. Снижение фильтрационной функции 
почек (более медленное, чем концентрационной 
способности) связывают с уменьшением коркового 
кровотока (на 10% каждое десятилетие) и прогрес-
сированием гломерулосклероза так, что к 80 годам 
общее количество клубочков уменьшается почти 
вдвое. Благоприятным фоном помимо возрастных 
нарушений почечной гемодинамики служат сниже­
ние иммунной реактивности, нарушение уродина-
мики (гипокинезия мочеточников, мочевого пузы­
ря, аденома предстательной железы), гипертоничес­
кая болезнь, гиперлипидемия с установленным "не-
фротоксическим" действием липидов [9, 16]. Даже 
умеренно выраженные воздействия дисметаболизма, 
создаваемого СД, могут декомпенсировать почку у 
лиц пожилого возраста. 

При СД 2 типа прослеживается такая же, как и 
при СД 1 типа, зависимость частоты развития ДН от 
длительности заболевания; тем не менее, течение и 
клинические проявления ДН отличаются. 

Характерная для ранних стадий ДН у больных СД 
1 типа гиперфильтрация, т.е. высокая скорость клу­
бочковой фильтрации (более 140 мл/мин • 1,73 м 2 ) , 
не выявляется у больных СД 2 типа, что, вероятно, 
связано с выраженностью склеротических измене­
ний в почечной ткани уже в дебюте заболевания у 
последних [7]. У индейцев Пима с СД (своеобразная 
природная модель ИНСД) и микроальбуминурией 
обнаруживается гиперфильтрация [10] (могут играть 
роль этнические различия популяции больных СД; 
молодой возраст индейцев позволяет отстраниться 
от мультиморбидности). 

Микроальбуминурия у больных СД 1 типа явля­
ется важнейшим предвестником клинической стадии 
ДН, у больных СД 2 типа этот показатель в большей 
степени связан с развитием сердечно-сосудистой па­
тологии [8]. 55-60% больных СД с микроальбумину­
рией погибают от инфаркта миокарда или инсульта 
и лишь 3-5% - от уремии. Микроальбуминурия яв­
ляется не только и не столько предиктором почеч­
ных заболеваний (как при СД 1 типа), сколько мар­
кером атеросклероза и преждевременной смерти. 
Причины повышенной кардиоваскулярной леталь­
ности окончательно не выяснены. Это может быть 
следствием более тяжелой, генерализованной, пред­
располагающей к атеросклерозу дисфункции эндоте­
лия, признаком которой является микроальбумину­
рия [13]. Развитие микроальбуминурии при СД свя­
зано с отклонениями в системе гемостаза, коагуля­
ции, а также метаболизма глюкозы и липидов. По­
следние исследования показали, что микроальбуми­
нурия может представлять независимую манифеста­
цию кардиометаболического синдрома X [5]. 

Таким образом, определение микроальбумину­
рии для диагностики ДН при СД не носит специфи­

ческого характера. В отличие от этого, макроальбу­
минурия делает диагноз ДН более вероятным, осо­
бенно при наличии ретинопатии [3]. 

Рядом исследований по изучению структурных 
изменений почек при СД с микроальбуминурией 
выявлена гетерогенная картина [2, 4]. Только треть 
пациентов имели типичную картину диабетического 
гломерулосклероза, характерную для ДН при СД. 
Нормальную или близкую к норме структуру почек 
определили также у трети пациентов; треть пациен­
тов имели "атипичные" образцы почечных повреж­
дений с отсутствием или незначительно выражен­
ными гломерулярными изменениями на фоне дис-
пропорциальных тубулоинтерстициальных измене­
ний, артериального гиалиноза и глобального скле­
роза. 

Если при СД 1 типа очерчены критерии диагно­
стики, стадийность ДН, то при СД 2 типа это за­
труднительно. Каждый случай нефропатии индиви­
дуален, а для пожилых особенно. 

В литературе очень мало исследований, посвя­
щенных систематическому определению предикто­
ров развития и прогрессирования ДН у больных СД. 
Наиболее вероятными представляются плохой кон­
троль гликемии, артериальная гипертензия, инфек­
ция мочевыводящих путей, гиперлипидемия, а так­
же генетические факторы [6, 11, 16]. 

Терапевтические подходы на разных стадиях ДН 
при СД 2 типа имеют особенности. В ранней суб­
клинической стадии болезни, когда возможно воз­
действие на ее морфологический субстрат, перво­
степенная роль среди лечебных мероприятий при­
надлежит контролю гликемии и стабилизации ее на 
оптимальном уровне [12, 15]. Этот подход является 
важным, так как имеет решающее значение для ус­
транения нарушений внутри почечной гемодинами­
ки, инициирующих диабетический гломерулоскле-
роз. Патологическое значение гипергликемии про­
является и в неферментативном гликировании бел­
ков, полиоловом пути обмена глюкозы, нарушен­
ном синтезе гликозаминогликанов и, наконец, пря­
мой глюкозотоксичностью. 

Лечение СД, особенно у лиц пожилого возраста, 
часто остается неудовлетворительным. Для этой воз­
растной группы характерен плохой контроль глике­
мии. Врачи иногда не принимают во внимание раз­
личные потребности этих пациентов, их отношение 
к болезни, социальные условия и индивидуальные 
трудности в вопросах выполнения диетических ре­
комендаций, физических упражнений и приеме ле­
карств. Несмотря на эти ограничения, существует 
достаточно доказательств, что хороший контроль 
является обоснованной целью с реальными кратко­
срочными и долгосрочными выгодами. Учитывая 
роль хронической декомпенсации СД в развитии 
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сосудистых осложнений, жесткие критерии компен­
сации СД, все больные должны быть обучены прин­
ципам терапии СД и самоконтролю за состоянием 
углеводного обмена. 

На начальной стадии ДН при СД могут приме­
няться все сахароснижающие препараты группы 
сульфонилмочевины, бигуанидов, блокаторов а-
глюкозидазы при условии поддержания удовлетво­
рительной компенсации углеводного обмена. 

На стадии развернутой картины ДН, тем более 
при снижении функции почек, когда имеют место 
необратимые, далеко зашедшие морфологические из­
менения, требования к достижению идеальной ком­
пенсации углеводного обмена ослабевают. Более то­
го, стремление к поддержанию идеальной компенса­
ции СД у больных с выраженной ДН связано с рис­
ком развития гипогликемии на фоне снижения или 
полного исчезновения симптомов - предвестников. 
На стадии ХПН обязателен перевод на инсулиноте-
рапию, так как большинство пероральных сахаросни-
жающих препаратов метаболизируется и выводится 
почками. Исключение составляет глюренорм (глик-
видон, фирма Boehringer Ingelheim, Австрия), экскре-
тируемый через билиарный тракт, что позволяет ис­
пользовать его у больных на начальной стадии ХПН. 

С развитием ХПН возникают известные трудно­
сти в контроле углеводного обмена, связанные с из­
менениями потребности в инсулине. С одной сторо­
ны, при нефросклерозе снижается потребность в эк­
зогенном введении инсулина в связи с нарушением 
его метаболизма. Этому же способствуют интокси­
кация, диабетический парез желудочно-кишечного 
тракта и последующее нарушение всасывания пи­
щи. При отсутствии внимания к этому возникает 
опасность гипогликемии, а вследствие автономной 
нейропатии пациенты теряют способность ощущать 
ее клинические проявления. 

При ХПН возрастает резистентность тканей к 
действию инсулина, устраняемая с началом диализ­
ной терапии. Диализ прекращает диспепсические 
явления, улучшает аппетит, что повышает потреб­
ность в инсулине. Гликемический контроль у каж­

дого больного достаточно сложен и должен осуще­
ствляться индивидуально. Принято считать, что се­
анс гемодиализа не меняет резко потребность в ин­
сулине. Рекомендуется использование при СД диа­
лизата, содержащего глюкозу в концентрации 200 
мг%, что снижает риск как гипер-, так и гипоглике­
мии. Метаболический контроль при ДН в стадии 
ХПН крайне важен в комплексе лечебных меропри­
ятий, так как неадекватный гликемический кон­
троль инициирует склонность к инфекционным ос­
ложнениям и может приводить к резкому увеличе­
нию объема внеклеточной жидкости, включая меха­
низм жажды. Вопросы компенсации СД при ДН 
сложны и должны учитывать совокупность многих 
факторов. 
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