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У становлена роль внутриклубочковой гипер-
тензии в развитии диабетической нефропа­
тии (ДН), показана роль эндотелиального 

фактора релаксации в нарушении внутрипочечной 
гемодинамики на ранних стадиях сахарного диабета 
(СД), не вызывает сомнений и роль метаболических 
факторов в развитии и прогрессировании ДН [2, 6]. 

Имеются данные о возможной роли мембранных 
нарушений в патогенезе сосудистых осложнений СД 
[1 ,3 , 4]. Большинство работ относится к исследова­
ниям структуры и функции мембран клеток пери­
ферической крови. Патологические процессы в ци-
томембранах, проявляющиеся структурно-функцио­
нальной дестабилизацией липидной фазы клеточ­
ных мембран элементов крови при индукции пере-
кисного окисления липидов, носят универсальный 
характер и прогрессируют по мере увеличения про­
должительности заболевания, зависят от тяжести 
СД, степени компенсации. 

Отсутствуют работы об экскреции фосфолипи­
дов с мочой, о вовлечении в процесс и почечных 
мембран. Фосфолипидурия является отражением 
иммуноопосредованной деструкции почечных мем­
бран [5]. 

Целью работы явилось изучение у больных СД 1 

типа экскреции фосфолипидов с мочой в зависимо­
сти от качества гликемического контроля, стадии 
ДН и длительности заболевания. 

О б ъ е м и м е т о д ы и с с л е д о в а н и я 

Обследовано 113 больных СД 1 типа (75 женщин и 38 
мужчин) в возрасте от 18 до 68 лет (средний возраст — 37,23 ± 
1.21). Длительность заболевания варьировала от 1 мес до 35 лет 
(в среднем 13,59 + 0,8 лет). При обследовании у 11 больных не 
выявлено признаков микроангиопатий, у 61 больного 
диагностирована ретинопатия (непролиферативная — у 22, 
препролиферативная — у 19, пролиферативная — у 20). 
Нормоальбуминурия выявлена у 11 больных, микроальбуминурия 
— у 62, макроальбуминурия зарегистрирована у 40 человек. У 40 
больных исследования проводились на фоне субкомпенсации 
углеводного обмена, HbAlc в этой группе составил 8,9 ± 0,2%. 

Парциальные функции почек оценивались по величине 
клубочковой фильтрации (клиренс эндогенного креатинина по 
цветной реакции Яффе с пересчетом на стандартную 
поверхность тела). 

Оценка стабильности цитомембран проводилась по 
концентрации фосфолипидов суточной мочи. Содержание 
фосфолипидов в суточной моче определяли методом 
Зильверсмит и Дэвис. В контрольную группу вошли 24 
здоровых лица. 

Статистическую обработку результатов проводили с помощью 
стандартных методов вариационной статистики. 

Тоблица ) 
Экскреция фосфолипидов с мочой у больных СД 1 типа в зависимости 

от давности заболевания и выраженности нефропатии (М ± т ) 

Давность заболевания Контроль 
(п = 24) 

Нормоальбуминурия Микроальбуминурия Макроальбуминурия 

Менее 5 лет 0,0006 ±0.0001 0 1,03 ±0,25 * 
п = 2 п= 17 

От 5 до 15 лет 0,0006 + 0,0001 1,05 ±0,45* 1,06 ±0,25* 2,19 ±0,49** 
п = 7 п = 30 п= 15 

Более 15 лет 0,0006 + 0,0001 1,57 ± 1,57 1,95 ±0,57* 1,08 ±0,33* 
п = 1 п= 16 п = 25 

* Разница достоверна по сравнению с контролем 
* Разница достоверна относительно групп сравнения (р < 0,05). 
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от функции почек 
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Исследования показали повышение экскреции 
фосфолипидов с мочой у больных СД 1 типа по 
сравнению со здоровыми. В моче здоровых лиц 
практически отсутствуют фосфолипиды (в таблицах 
такое содержание фосфолипидов обозначено как 0). 
Такие показатели получены только у больных с дли­
тельностью заболевания менее 5 лет в состоянии 
субкомпенсации углеводного обмена. Уровень экс­
креции фосфолипидов с мочой повышался с увели­
чением длительности заболевания и выраженности 
микрососудистых изменений в почках (табл. 1). При 
давности диабета менее 5 лет у больных с нормоаль-
буминурией фосфолипидурия отсутствует. У боль­
ных с микроальбуминурией экскреция фосфолипи­
дов с мочой составила 1,03 ± 0,4 ммоль/л и зависе­
ла от степени компенсации углеводного обмена: 
только при длительности диабета менее 5 лет ком­
пенсация углеводного обмена приводит к стабили­
зации почечных мембран, о чем свидетельствует от­
сутствие экскреции фосфолипидов с мочой. 

Э к с к р е ц и я ф о с ф о л и п и д о в с м о ч о й у 
б о л ь н ы х С Д 1 т и п а в з а в и с и м о с т и о т 
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У больных с длительностью заболевания от 5 до 
15 лет наблюдается значимая динамика повышения 
экскреции фосфолипидов с мочой при появлении 
макроальбуминурии: с 1,05±0,45 ммоль/л у больных 
с нормоальбуминурией и 1,06+0,25 ммоль/л у боль­
ных с микроальбуминурией, до 2,19±0,49 ммоль/л у 
пациентов с макроальбуминурией (р<0,05). Компен­
сация показателей углеводного обмена существенно 
не отражается на содержании фосфолипидов в су­
точной моче и отсутствие положительной динамики 
на фоне компенсации углеводного обмена под­
тверждает гипотезу о том, что прогрессирование не­
фропатии на стадии альбуминурии зависит не толь­
ко от метаболических факторов [2, 6]. На этой ста-

Таблица 3 
Экскреция фосфолипидов с мочой у больных СД 1 типа в зависимости 

от длительности заболевания и компенсации (М ± т ) 

Длительность заболевания Контроль п = 24 Уровень гликированного гемоглобина 
<11% >11% 

Менее 5 лет 0,0006 ±0,0001 0 
п = 6 

1,9 ±0,7* 
п= 13 

От 5 до 15 лет 0,0006 ±0,0001 1,29 ±0,36* 
п = 20 

1,32 ±0,31* 
п = 32 

Более 15 лет 0,0006 ±0,0001 0,45 ±0,1 8* 
п=4 

1,78 ±0,4** 
п=28 

* Разница достоверна при сравнении с контролем; 
* * Разница достоверна относительно группы сравнения (р < 0,01). 

Уровень мочевины 
и креатинина в крови 

Уровень гликированного 
гемоглобина 

< 1 1 % > 11% 

Мочевина 1 1 ммоль/л 0,468 ±0,21 2,07 ±0,48** 
Креатинина 100мкмоль/л п= 10 п = 24 

Мочевина 1 1 ммоль/л 0 0,53 ±0,32** 
Креатинина 1 00 мкмоль/л п = 4 п = 4 

* Разница достоверна при сравнении в группах в зависимости 
от уровня гликированного гемоглобина (р < 0,05). 

** Разница достоверна при сравнении в группах в зависимости 
от функции почек (р < 0,05). 

дии другие факторы прогрессирования приобретают 
самостоятельное значение, и для замедления про­
грессирования нефропатии недостаточно только 
нормализации обмена углеводов. 

Данные свидетельствуют об универсальности 
мембранных нарушений клеток периферической 
крови, проявляющихся структурно-функциональ­
ной дестабилизацией липидной фазы клеточных 
мембран, прогрессирующих по мере увеличения 
продолжительности заболевания и зависящих от 
компенсации обменных процессов [4]. При давнос­
ти заболевания СД более 15 лет обнаружена повы­
шенная экскреция фосфолипидов с суточной мочой 
независимо от уровня экскреции белка. У больных с 
макроальбуминурией содержание фосфолипидов в 
суточной моче снижено по сравнению с пациента­
ми с микроальбуминурией и нормоальбуминурией. 
Причина такого "парадокса" становится ясной при 
разделении на группы по уровню мочевины и креа­
тинина. У больных без нарушения функции почек 
фосфолипидурия почти такая же, как у больных с 
длительностью диабета от 5 до 15 лет и составляет 
1,25±0,4 ммоль/л. Нарушение функции почек, оп­
ределяемое по повышению концентрации мочевины 
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и креатинина (мочевина более 11 ммоль/л, креати-
нин крови — 2,1+0,06 ммоль/л), приводит к сниже­
нию экскреции фосфолипидурии до 0,42+0,2 
ммоль/л. Возможно, снижение фосфолипидурии 
объясняется уменьшением деструкции почечных 
мембран в связи с прогрессирующим гломерулоск-
лерозом (табл. 2,3). 

Таким образом, у больных СД повышена экскре­
ция фосфолипидов с мочой в состоянии декомпен­
сации углеводного обмена независимо от давности 
заболевания и состояния функции почек. Компен­
сация углеводного обмена приводит к нормализа­
ции фосфолипидурии только у больных с нормоаль­
буминурией с длительностью СД менее 5 лет. При 
давности диабета от 5 до 15 лет экскреция фосфоли­
пидов нарастает по мере прогрессирования нефро­
патии и не снижается при компенсации углеводно­

го обмена. При нарушении функции почек экскре­
ция фосфолипидов с мочой спонтанно снижается, 
независимо от компенсации диабета. 
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