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Хроническая болезнь почек (ХБП) – обобщенное поня-
тие, указывающее на поражение почечной ткани вне за-
висимости от этиологии основного заболевания. Под ХБП 
понимают наличие любых маркеров повреждения почек, 
сохраняющихся более 3 мес, и/или стойкое снижение ско-
рости клубочковой фильтрации (СКФ) <60 мл/мин/1,73 м2 
в течение такого же срока  [1]. По статистике, ХБП разви-
вается примерно у 15% лиц в общей популяции и у каж-
дого второго больного с артериальной гипертензией (АГ) 
и сахарным диабетом (СД) [2]. Известно, что в России бо-
лее 7 млн человек имеют повышенный риск развития ХБП, 
а некоторым из них в будущем может потребоваться ле-
чение экстракорпоральными методами, что превращает 
медицинскую проблему в социально-экономическую  [3]. 
Согласно исследованию NATION, распространенность са-
харного диабета 2 типа (СД2) среди населения России со-
ставляет 5,4% [4], т.е. около 6 млн жителей России имеют 
СД, а 3 млн – сочетание ХБП и СД. 

Ведущую роль в развитии ХБП у больных с СД играет 
перманентная гипергликемия. Однако несмотря на удов-
летворительную компенсацию углеводного обмена, у ча-
сти пациентов происходит быстрое и прогрессивное 
снижение функции почек, что указывает на негликеми-
ческие механизмы  [5]. Существенный вклад в прогрес-
сирование ХБП вносят такие факторы, как артериальная 
гипертензия, дислипидемия, гиперурикемия, инфекци-
онно-воспалительные заболевания почек, поражение 
сосудов почек, курение, возраст. Также имеются данные 
о генетической предрасположенности к поражению по-
чек при диабете [6].

В процессе написания статьи использовались следу-
ющие базы данных: eLibrary, PubMed, СlinicalTrials.gov, 
поисковая система Google. Поиск проводился по ключе-
вым словам: хроническая болезнь почек, скорость клу-
бочковой фильтрации, диабетическая нефропатия, ран-
няя диагностика ХБП.
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Хроническая болезнь почек (ХБП) – обобщенное понятие, указывающее на поражение почечной ткани вне зависи-
мости от этиологии основного заболевания. ХБП развивается у каждого второго больного сахарным диабетом (СД) 
и существенно лимитирует продолжительность и качество жизни. Диагностика ХБП проводится по уровню скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ), которая признана как наиболее полно отражающая количество и суммарный объем 
работы нефронов. Однако снижение СКФ происходит на поздних стадиях нефропатии при необратимых нарушени-
ях функции почек, что в итоге приводит к увеличению затрат на заместительную почечную терапию. В связи с этим 
ведутся клинические исследования по поиску биомаркеров ХБП, отражающих повреждение почек на более ранних 
этапах. В статье представлен обзор современных методов диагностики ХБП и доклинических маркеров повреждения 
почек при СД.
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Chronic kidney disease (CKD) is a general concept that involves renal tissue regardless of the aetiology of the leading disease. 
CKD occurs in one out of every two patients with diabetes mellitus (DM) and appreciably limits the duration and quality of 
life. CKD can be diagnosed by glomerular filtration rate (GFR), which is recognised as the most representative indicator of the 
quantity and total workload of nephrons. However, the decrease in GFR occurs at an advanced stage of nephropathy and 
causes irreversible renal damage, which ultimately requires substitutive renal therapy and, thereby, increases the expense. In 
this regard, clinical trials have been conducted to identify the biomarkers of CKD reflecting renal damage at earlier stages of 
the disease. This article presents an overview of modern methods for the diagnosis of CKD and preclinical markers of kidney 
injury in patients with DM.
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СКФ КАК МЕТОД ОЦЕНКИ ПОЧЕЧНОЙ ФУНКЦИИ

В рутинной практике, руководствуясь Российскими 
клиническими рекомендациями «Хроническая болезнь 
почек у больных сахарным диабетом», для диагностики 
и  успешной профилактики развития ХБП используют-
ся определение CKФ по креатинину и уровня альбуми-
нурии  [7]. К сожалению, эти методы, несмотря на свою 
информативность, имеют ряд ограничений. Так, пре-
ходящее повышение экскреции альбумина возможно 
при  декомпенсации углеводного обмена, высокобелко-
вой диете, после тяжелых физических нагрузок, на фоне 
лихорадки, при мочевой инфекции и т.д.). По данным 
H.H. Otu и соавт. (2007), микроальбуминурия не является 
самым ранним маркером повреждения базальной мем-
браны клубочка, а  снижение CKФ происходит на позд-
них стадиях нефропатии  [8]. Кроме того, у клиницистов 
часто возникает ситуация, когда выявляется снижение 
СКФ при нормоальбуминурии. Так, по данным И.И. Тро-
фименко с  соавт. (2008), при  снижении СКФ<60 мл/мин 
8,3% больных СД 1 типа (СД1) и более 40% больных СД2 
не имеют других проявлений поражений почек (альбу-
минурии, протеинурии, повышения креатинина в крови). 
В  таком случае врач-эндокринолог не может выставить 
диагноз диабетической нефропатии (ДН) и назначить ле-
чение. Однако таких пациентов необходимо тщательно 
наблюдать и контролировать не только показатели гли-
кемии, но и другие факторы риска ХБП: артериальную 
гипертонию, ожирение, гиперурикемию, дислипидемию, 
инфекционно-воспалительные процессы в почках и при-
ем нефротоксичных препаратов [9].

В настоящий момент не существует лишенного по-
грешностей способа расчета СКФ, который мог бы пре-
дельно точно оценить фильтрационную способность 
почек. К наиболее объективным методам оценки СКФ 
относят расчет клиренса экзогенно вводимых ве-
ществ: инулина, этилендиаминтетрауксусной кислоты 
(51Cr-ЭДТА), диэтилентриаминпентауксусной кислоты 
(99mTcDTPA), 125I-йоталамата или йодгексола. Эти мето-
ды являются «золотым стандартом» диагностики нару-
шений клубочковой фильтрации, но  в связи с высокой 
стоимостью, трудностью проведения и возможными по-
бочными эффектами использование расчета СКФ экзо-
генных веществ существенно ограничено. В  настоящее 
время с учетом безопасности и практичности ведущими 
научными медицинскими сообществами предложено 
использовать оценку клиренса эндогенных веществ, 
в  частности креатинина, с применением преимуще-
ственно расчетных формул. Наиболее точные результа-
ты уровня СКФ, в случае правильного сбора материала 
для исследования, получают при проведении пробы 
Реберга–Тареева, которая предполагает оценку 24-часо-
вого клиренса креатинина. Однако возможные ошибки 
при сборе суточной мочи существенно ограничивают 
использование данного метода. Несмотря на внедрение 
более простых расчетных способов вычисления СКФ 
по креатинину, существуют показания для проведения 
пробы Реберга–Тареева: у лиц с необычным питанием 
(вегетарианская диета, употребление пищевых добавок 
с повышенным содержанием креатина, беременность, 
крайние значения возраста и размеров тела, тяжелая 
белково-энергетическая недостаточность, заболевания 

скелетных мышц, параплегия и  тетраплегия, быстроме-
няющаяся функция почек, прием нефротоксичных пре-
паратов) [10].

В течение длительного времени предпринимались 
попытки создать формулу, учитывающую уровень сыво-
роточного креатинина, а также особенности его метабо-
лизма в  организме, гендерные и возрастные различия, 
не требующую трудоемкого сбора данных. Одной из пер-
вых стала формула Кокрофта-Голта (Cockcroft-Gault), 
для  использования которой, кроме креатинина, требу-
ются только возраст, вес и стандартизация на площадь 
поверхности тела. Однако данная формула была разра-
ботана еще до внедрения единых стандартов определе-
ния креатинина, а  после их  введения не была оценена 
повторно, что делает сомнительной ее валидизацию [11]. 
Тем не менее, простота использования формулы Кокро-
фта–Голта, возможность расчета без дополнительных 
приспособлений в виде нефрологических линеек, каль-
куляторов и прочего оставляет ее актуальной. Дальней-
шие исследования привели к созданию формулы MDRD 
(Modification of Diet in Renal Disease). Доказано, что дан-
ная формула более точная, чем  формула Кокрофта-Гол-
та и не требует стандартизации на  поверхность тела 
пациента. Для расчета СКФ с  помощью формулы MDRD 
достаточно показателей уровня креатинина сыворот-
ки крови, пола, возраста и расы пациента, что сделало 
ее очень практичной для скрининга больных с почеч-
ной патологией в амбулаторной практике. Однако про-
веденная в Англии программа National Kidney Disease 
Education Program (NKDEP) показала довольно ограни-
ченные возможности в применении данной формулы. 
Ее использование приемлемо только при СКФ не менее 
60 мл/мин/1,73 м2 в связи с завышением показателей; 
а  при  СКФ более 90 мл/мин/1,73 м2 данная формула 
не может быть использована из-за отсутствия необходи-
мой доказательной базы  [12]. В современной практике 
наиболее валидизированной является формула CKD-EPI, 
рекомендованная Научным обществом нефрологов Рос-
сии, результаты которой наиболее приближены к  ре-
альной СКФ и практически сопоставимы с  «золотым 
стандартом» измерения СКФ [13]. Последний, 8-й выпуск 
клинических рекомендаций «Алгоритмы специализиро-
ванной медицинской помощи больным сахарным ди-
абетом» в разделе «Диабетическая нефропатия» пред-
лагает к использованию все перечисленные формулы, 
однако имеется поправка на лучшее соотношение с ре-
ферентными методами результатов расчета по формуле 
CKD-EPI [14]. В рекомендациях KDIGO (Kidney Disease: Im-
proving Global Outcomes, 2012) представлены основные 
причины ошибок в оценке СКФ (табл.  1), рассчитанной 
по креатинину [11]. 

Таким образом, наиболее используемые методы рас-
чета СКФ по креатинину не во всех случаях отражают ис-
тинную фильтрационную способность почек и степень 
их повреждения. В связи с этим в настоящий момент 
ведутся поиски более ранних и надежных биомаркеров 
ХБП при СД. 

Еще в 2006 г. M.G. Shlipak и соавт. был предложен 
новый термин  – преклиническое заболевание почек. 
Его  стали применять для лиц с сохранной (согласно 
уровню креатинина) скоростью клубочковой фильтра-
ции, но с повышенным уровнем сывороточного цистати-
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на С. Авторами предложено использовать определение 
цистатина С для выявления пациентов с высоким риском 
развития ХБП  [15, 16]. Цистатин С  – эндогенный белок, 
обладающий меньшей молекулярной массой, чем  кре-
атинин, вырабатывается всеми ядерными клетками ор-
ганизма, беспрепятственно фильтруется клубочками, 
полностью выводится почками и не секретируется прок-
симальными канальцами. Все это позволило предполо-
жить, что  уровень цистатина С может использоваться 
для определения СКФ. Кроме того, его концентрация 
практически не зависит от возраста, пола и мышечной 
массы. Поэтому эксперты KDIGO рекомендуют определе-
ние СКФ по цистатину С в случаях, описанных в таблице, 
а также в случаях ХБП 3а, но при отсутствии других мар-
керов почечной патологии и в дополнение к другим ме-
тодам диагностики ХБП. Существуют формулы, позволя-
ющие более точно оценивать СКФ по уровню цистатина 
С в крови, чем по уровню креатинина (наибольшее рас-
пространение получила формула Хоука (Hoek))  [17]. На-
блюдение за ≈4500 пациентов с СД выявило, что цистатин 
С дает более точное приближение к реальным значени-
ям СКФ, чем креатинин. Авторы полагают, что «цистатин 
С выявляет важный преклинический период снижения 
ренальной функции до того момента, когда он  сможет 
быть диагностирован с помощью только креатинина, 
длительность такого преклинического периода может 
составлять 10–20 лет»  [15, 18]. Метаанализ исследова-
ний, включавших наблюдение более чем за 90 тыс. паци-
ентами, показал, что повышенный уровень цистатина С 
в моче является маркером нарушения реабсорбции 
в  проксимальных почечных канальцах. Таким образом, 

измерение цистатина С в моче отражает тубулярную дис-
функцию, которая часто предшествует развитию микро-
альбуминурии [15, 19]. Однако при исследовании содер-
жания цистатина С в крови и расчете СКФ по его уровню 
следует принимать во внимание, что на данный показа-
тель оказывают влияние: ожирение (избыточное коли-
чество жировой ткани повышает уровень цистатина С 
в крови), дисфункция щитовидной железы, применение 
глюкокортикостероидов, наличие антител к  цистатину 
С  [20]. Кроме того, в настоящее время доступны биохи-
мические панели для определения цистатина С в крови 
и моче, но их высокая цена, отсутствие единой методики 
определения и интерпретации результатов пока ограни-
чивают широкое использование данного метода. 

МАРКЕРЫ РАННЕЙ ДИАГНОСТИКИ ХБП

Для диагностики ХБП используют определение 
и  других маркеров, не требующих расчета СКФ. Одним 
из таких методов ранней диагностики повреждения по-
чек является определение экскреции коллагена IV типа 
с  мочой. Коллаген IV типа является основной составля-
ющей базальных мембран клубочков и канальцев. По-
явление этого белка в моче – один из наиболее ранних 
морфологических признаков Диабетической нефропа-
тии (ДН), возникающий у части пациентов еще до появ-
ления альбуминурии; обратно пропорционален уровню 
СКФ по креатинину [20, 21]. В исследовании И.А. Бондарь 
и соавт. (2011) выявлено, что мочевая экскреция колла-
гена IV  типа у больных СД1 нарастала по мере увели-
чения выраженности поражения почек  [22]. У пациен-

Таблица 1. Причины ошибок при расчете СКФ по уровню креатинина

Причина ошибки Пример
Неустойчивое состояние Оcтрое почечное повреждение

Не связанные с СКФ детерминанты СКр, отличающиеся от тех, которые наблюдались в популяциях, в которых разра-
батывались формулы

Факторы, влияющие на выработку 
креатинина

• Иная расовая/этническая принадлежность, чем европеоидная и негроидная 
популяции в США и Европе 
• Крайние значения мышечной массы
• Крайние значения размера тела 
• Диета и нутритивный статус 
• Высокобелковая диета
• Дополнительный прием креатина 
• Заболевания, приводящие к снижению мышечной массы 
• Употребление термически обработанного мяса 

Факторы, влияющие на канальце-
вую секрецию креатинина 

Снижение за счет ингибирования, обусловленного лекарственными средствами 
(триметоприм, циметидин, фенофибрат)

Факторы, влияющие на внепочеч-
ную элиминацию креатинина

• Диализ 
• Снижение за счет ингибирования кишечной креатининазы антибиотиками 
• Увеличение при большой потере внеклеточной жидкости

Повышение СКФ
• Более высокая биологическая вариабельность не связанных с СКФ детерми-
нант, относящихся к СКФ
 • Более высокая погрешность измерения СКр и СКФ

Интерференции при измерении 
уровня креатинина

• Спектральные интерференции (например, билирубин, некоторые лекарствен-
ные препараты) 
• Химические интерференции (например, глюкоза, кетоны, билирубин, некото-
рые лекарственные препараты)

Примечания: СКр – сывороточный креатинин
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тов с  нормоальбуминурией зафиксирована тенденция 
к  увеличению почечной экскреции данного маркера 
по сравнению со здоровыми лицами. Среди больных, ко-
торым проведена биопсия почечной ткани, обнаружена 
избыточная аккумуляция коллагена IV типа в клубочках, 
которая коррелировала с  его  высоким содержанием 
в  моче, в  том  числе и у пациентов с нормоальбумину-
рией. В  данном исследовании повышенная экскреция 
коллагена была зафиксирована у 39% больных с нормо-
альбуминурией. Авторы ссылаются на другие исследова-
ния, в которых частота избыточной экскреции коллагена 
IV типа у больных СД при нормальной экскреции альбу-
мина варьировала от 26% до 45%. Такая ситуация может 
встречаться у пациентов, имеющих артериальную гипер-
тензию и некомпенсированное течение СД [23, 24]. Таким 
образом, повышенное содержание коллагена IV типа 
в  моче может являться доклиническим маркером по-
вреждения почечной ткани, что диктует необходимость 
проведения дальнейших проспективных исследований. 

Широко распространенным фактором риска разви-
тия повреждения почек является гиперурикемия (ГУ). 
Повреждающее воздействие высокого уровня мочевой 
кислоты (МК) связано с развитием дисфункции эндоте-
лия и постоянного сосудистого воспаления, оксидатив-
ным стрессом, адгезией тромбоцитов и нарушением 
реологических свойств крови [25]. По результатам иссле-
дования R.P. Oberbauer и соавт. (2008), была обнаружена 
корреляция между повышенным риском развития ХБП 
и увеличением уровня МК в крови на каждый 1 мг/дл [26]. 
В другом исследовании, изучавшем ГУ как фактор риска 
развития и  прогрессирования ДН у пациентов с СД2, 
было выявлено, что избыточное содержание МК в крови 
являлось прогностическим признаком развития перси-
стирующей протеинурии  [27]. Уточнение взаимо связи 
между развитием и прогрессированием ХБП и гиперури-
кемией затруднено многочисленными факторами, также 
оказывающими влияние на темпы снижения почечной 
функции (гиперлипидемия, артериальная гипертензия, 
ожирение и пр.). В настоящий момент возможно приме-
нение специальных формул для расчета клиренса МК 
или ее экскретируемой фракции, однако в практической 
медицине это используется для выявления уратного по-
вреждения почек и не получило широкого распростра-
нения для диагностики ХБП у больных СД  [28]. Исполь-
зование наиболее достоверного метода оценки вклада 
ГУ в ХБП – прижизненной биопсии почек с морфологиче-
ским исследованием биоптата, существенно ограничено 
в рутинной практике.

На сегодня продолжается поиск новых ранних био-
маркеров диагностики ХБП. Одним из таких маркеров 
является N-ацетил-β-D-глюкозаминидаза (NAG). NAG  – 
крупномолекулярный белок, который у здоровых лиц 
не проходит через гломерулярный барьер, поэтому этот 
фермент начинает определяться в моче при повреж-
дении почечного эпителия, патогномоничного для СД. 
В ряде работ показано, что увеличение мочевой экскре-
ции NAG выявляется еще до появления микроальбуми-
нурии [29]. В других исследованиях выявлено, что повы-
шенная экскреция NAG – независимый фактор развития 
МАУ и макроальбуминурии. На основании этих данных 
был сделан вывод, что у пациентов с СД1 измерение 
NAG в моче может служить не менее информативным 

маркером ДН, чем исследование уровня альбуминурии. 
A. Mohammadi-Karakani и соавт. (2007) показали, что тест 
на  содержание NAG обладает высокой чувствительно-
стью и специфичностью – 100% и 87,5% соответственно, – 
и  предложили использовать его в клинической практи-
ке [30]. 

Ряд авторов для ранней диагностики ХБП у больных 
с СД предлагают использовать уровень липокалина, ас-
социированного с желатиназой нейтрофилов (neutrophil 
gelatinase-associated lipocalin, NGAL),  – специфического 
белка, уровень которого в плазме крови при развитии 
ренальных дисфункций постепенно возрастает и корре-
лирует с тяжестью патологии  [31]. В настоящий момент 
NGAL мочи также рассматривается в качестве марке-
ра ХБП и ее тяжести. При ХБП повышение уровня NGAL 
в моче достоверно коррелирует с ростом концентрации 
сывороточного креатинина, степенью снижения СКФ 
и выраженностью протеинурии. D. Bolignano и соавт. 
(2009) сообщают, что повышенное содержание NGAL 
в моче ассоциировано с протеинурией и прогрессирова-
нием ХБП [32]. 

В качестве доклинической диагностики ХБП у паци-
ентов с СД может быть использовано определение ко-
личества подоцитов в моче. Исследования показали, 
что  после повреждения подоцитов снижается их  адге-
зия к базальной мембране клубочков и возрастает экс-
креция подоцитов с мочой. Следовательно, подоциту-
рия также может быть ранним маркером повреждения 
почек у пациентов с  СД  [33]. C.  Granier и  соавт. (2008) 
выявили, что подоцитурия увеличивалась по мере про-
грессирования диабетической нефропатии: так,  на  ста-
дии микроальбуминурии она определялась у половины 
пациентов, а  на  стадии протеинурии  – у 80% обследо-
ванных. Лечение препаратами, блокирующими ре-
нин-ангиотензин-альдостероновую систему, приводило 
к значимому снижению не только уровня альбумину-
рии, но  и  подоцитурии  [34]. Согласно последним дан-
ным, при СД наблюдается положительная корреляция 
между концентрацией мочевого подокаликсина (белка 
на поверхности подоцитов) и уровнем гликированного 
гемоглобина [35].

При изучении мочевого осадка у пациентов с СД 
на  различных стадиях ХБП было обнаружено большое 
количество специфических белков, которым отводят 
роль маркеров раннего повреждения почек. К ним отно-
сят такие белки, как E-кадгерин и орозомукоид (UOER). 
Е-кадгерин  – одна из наиболее значимых молекул кле-
точной адгезии в  эпителиальных тканях. Роль Е-кадге-
рина состоит в  формировании эпителиального пласта, 
а также в обеспечении межклеточной адгезии, клеточной 
пролиферации и  дифференцировки. При исследовании 
больных СД было выявлено, что содержание E-кадгери-
на в моче было повышено по сравнению с контрольной 
группой, в 1,3 раза при нормальном содержании альбу-
мина в моче и в 5,2 раза при микроальбуминурии. Кроме 
того, было выявлено значительное снижение E-кадге-
рина в клетках почечных канальцев при диабетической 
нефропатии  [36,  37]. У пациентов с диабетической неф-
ропатией выявлено повышение в  моче концентрации 
белка UOER более чем в восемь раз, а также обнаружена 
положительная корреляция UOER с экскрецией альбуми-
на с мочой, уровнем креатинина и С-реактивного белка 
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сыворотки крови. Согласно исследованиям, увеличение 
концентрации UOER в моче является независимым фак-
тором риска развития ДН [37]. 

Помимо вышеперечисленных белков, которые до-
казали свою роль в формировании ХБП у больных с СД, 
продолжается изучение и других маркеров – например, 
KIM-1 (Kidney Injury Molecule-1, молекула повреждения 
почек), некоторых интерлейкинов (ИЛ-1β и ИЛ-8), асим-
метричного диметиларгинина (ADMA), печеночного (L) 
типа СЖК-связывающего протеина, моноцитарного хемо-
аттрактантного протеина (МСР-1), ретинолсвязывающе-
го протеина, β2-микроглобулина, трансформирующего 
фактора роста-β (TGF-β), уромодулина, ретинолсвязы-
вающего белка (RBP) и многих других  [38]. В настоящий 
момент доказано, что данные маркеры появляются при 
различных повреждениях почек, обсуждаются сроки ре-
ализации и прогностическая ценность, но установление 
информативности данных показателей и их вклада в па-
тогенез нефропатии при СД требует дальнейшего изуче-
ния [39].

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ФОРМИРОВАНИЯ ХБП

В настоящее время, кроме поиска новых способов 
диагностики ХБП и ранних биохимических маркеров 
ренального поражения, проводится изучение генетиче-
ской детерминированности развития ХБП при СД. В кни-
ге «Сахарный диабет и хроническая болезнь почек» [40] 
целая глава посвящена генетике ДН и отмечено, что по-
давляющее большинство исследований, посвященных 
генетической детерминированности ДН, проведено 
на  пациентах с  СД1. Представлены гены, кодирующие 
продукцию вазоактивных веществ, факторы липидного 
обмена, интегральных белков мембран и внеклеточного 
матрикса, альдозоредуктазы (ALR2), метилентетрагидро-
фолатредуктазы, интерлейкина-1, и другие гены-канди-
даты. Несомненно, значительно меньшее количество ис-
следований по генетической детерминированности ХБП 
при СД2 связано с  мультифакториальным патогенезом 
СД2 и его гетерогенностью. 

Однако появляются исследования генетическо-
го фактора и при СД2. Так, А.В. Железнякова и соавт. 
(2014) в  своей работе выявили достоверную взаимос-

вязь между риском развития ХБП и генами, кодирую-
щими факторы эндотелия (NOS3), факторы липидного 
обмена (APOB) и факторы секреции инсулина (KCNJ11, 
TCF7L2). Носительство одних аллелей и генотипов этих 
генов имеет нефропротекторный механизм, а других – 
наоборот, повышает риск развития ХБП. Авторами 
выявлено, что развитие альбуминурии ассоциирова-
но с полиморфным маркером ecNOS4a/4b гена NOS3, 
а снижение СКФ – с комплексом полиморфных марке-
ров ecNOS4a/4b гена NOS3, I/D гена APOВ, rs5219 гена 
KCNJ11, rs7903146 гена TCF7L2. Сделано заключение, 
что основные клинические маркеры поражения почек 
(СКФ и уровень альбуминурии) и их патогенетические 
механизмы принципиально отличаются даже на гене-
тическом уровне [41]. Из этого следует, что превентив-
ное проведение генетического исследования может 
внести вклад в определение групп риска больных СД 
по развитию ХБП и вовремя начать профилактические 
мероприятия.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, используемые в современной меди-
цине методы оценки функции почек (уровень креатини-
на, СКФ по креатинину, альбуминурия) выявляют нару-
шения уже на этапе повреждения клубочка и не могут 
во всех случаях служить предикторами развития ХБП. 
Это обуславливает поиск новых биохимических и гене-
тических маркеров на доклиническом этапе, что позво-
лит предупредить или отсрочить развитие почечной па-
тологии у больных с СД, инициировать своевременную 
нефропротективную терапию и снизить экономические 
затраты на заместительную почечную терапию [42].
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