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В обзоре представлены современные данные о базовых механизмах развития и прогрессирования диабетической 
нефропатиии (ДН), которые одинаковы при обоих типах сахарного диабета (СД). Однако при СД 2-го типа вы-
явлены дополнительные факторы повреждения, такие как ожирение, дислипидемия, гиперурикемия, способствующие 
формированию ДН и терминальной почечной недостаточности. Показано, что развитие ДН при СД проходит не-
сколько этапов — от доклинических структурных повреждений почек в первые годы болезни до диффузного или 
узелкового гломерулосклероза через 15–20 лет течения СД. Ранним маркером ДН является микроальбуминурия 
(МАУ). Активное лечение ДН на стадии МАУ приводит к регрессии и ремиссии лабораторных признаков ДН 
у 40–50% больных уже через 2 года лечения. Прогностическими факторами ремиссии ДН являются жест-
кий контроль гликемии, контроль артериальной гипертензии, особенно в случае применения блокаторов ренин-
ангиотензиновой системы. Обратное развитие морфологических изменений ткани почек при ДН возможно 
лишь при длительном (более 10 лет) поддержании нормогликемии.
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In the  review there are presented  current data on basic  mechanisms of the development and progression of diabetic 
nephropathy (DNP), which are the same in both types of diabetes mellitus (DM). However, in type 2 diabetes there 
have been revealed such additional factors for the damage  as obesity, dyslipidemia, hyperuricemia, which contribute 
to the  formation of  DNP  and end-stage renal failure. It is shown that the development of  DNP in DM was shown to 
pass   through several stages - from pre-clinical renal structural damages in the early years of the disease to diffuse 
or nodular glomerulosclerosis after 15-20 years of the course of  DM. An early marker of DMis   microalbuminuria 
(MA). The active treatment  of DNP  at the MA stage  leads to regression and remission  of  laboratory signs of  DNP 
in  40-50% of patients in as little as  2 years of  the  management. The prognostic factors of  remission  of  DNP are the 
tight glycaemic control, control of hypertension, especially in the case of the use of  blockers of the renin-angiotensin 
system.  Regression of morphological changes in the kidney tissue in DNP is possible only if long-term (over 10 years) 
maintaining normoglycemia.
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Всемирная организация здравоохранения офици-
ально признала диабет неизлечимым заболеванием на 
современном уровне медицинской науки и клиниче-
ской практики, возлагая на самого больного плату за 
ответственное отношение к своему здоровью. Можно 
полагать, что глобальный переход человечества к дра-
матически оторванному от природы образу жизни, за-
кономерно порождающему диабет, оплачивается столь 
мощной биологической встряской всей планетарной 
популяции [1–3]. Диабетическая нефропатия (ДН) 
является одним из самых серьезных осложнений 
сахарного диабета (СД), приводящим к ранней ин-
валидности и смерти больных от терминальной по-
чечной недостаточности [3, 4]. Распространенность 

ДН непрерывно увеличивается, что происходит в 
результате взаимодействия генетических и средовых 
факторов у больных как с 1-м, так и со 2-м типом СД 
[1, 5].

ДН как форма патологии при СД характеризуется 
комплексом поражений артерий, артериол, клубоч-
ков и канальцев почек, возникающим в результате 
нарушений метаболизма углеводов и липидов [4–7]. 
Сегодня чаще используется термин «диабетическая 
нефропатия», поскольку термин «диабетический гло-
мерулосклероз» отражает уже далеко зашедшие мор-
фологические изменения [8–10]. 

Принято выделять три стадии ДН: стадию микро-
альбуминурии (МАУ); стадию протеинурии с сохран-
ной функцией почек и стадию хронической почечной 
недостаточности (ХПН) [2, 9]. При этом установлено, 
что только на этапе МАУ (так называемая немая ста-
дия) возможно предотвращение прогрессирования 



1

РОССИЙСКИЙ ПЕДИАТРИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ

4' 2015

44

Первыми работами, показавшими возможность пре-
дотвращения развития ДН при идеальной компенсации 
углеводного обмена у больных СД 1-го типа, явилось 
исследование DCCT, у больных СД 2-го типа — иссле-
дование UKPDS [4, 9, 26]. В последнем было показано, 
что снижение HbAlc на 1% связано с уменьшением ри-
ска инсульта на 12%, инфаркта миокарда на 14%, ате-
росклероза периферических сосудов на 43% [5, 26].

Обладая высоким сродством к кислороду, HbА1с 
приводит к снижению парциального давления кисло-
рода в крови и ишемии тканей. Поэтому повышение 
уровня HbА1с неизменно приводит к значимому уве-
личению риска развития таких осложнений СД, как 
острое нарушение мозгового кровообращения, ин-
фаркт миокарда, атеросклероз [3, 5, 6].

Следует особо отметить, что при СД происходит 
гликирование практически всех тканей [5, 6, 9, 11]. 
Гликирование белков препятствует их нормаль-
ной функции вследствие нарушения молекулярной 
структуры, изменений энзиматической активности и 
нарушений рецепторного взаимодействия. КПГ об-
разуют внутри- и внеклеточные комплексы не только 
с белками, но и с липидами и нуклеиновыми кисло-
тами, способствуя прогрессированию диабетических 
осложнений [20, 24]. Установлено, что взаимодей-
ствие КПГ с их рецепторами (РКПГ), локализован-
ными на биомембранах, приводит к нарушениям вну-
триклеточной сигнализации, оксидативному стрессу, 
освобождению провоспалительных и просклероти-
ческих цитокинов, свободных радикалов, играющих 
важную роль в формировании ДН [27–30]. 

Расшифрован механизм экспрессии генов под вли-
янием КПГ. Вначале указанные соединения связы-
ваются со специфическими КПГР, локализованными 
на моноцитах, макрофагах, эндотелиальных клетках, 
которые опосредуют трансдукцию этого сигнала по-
средством увеличения образования свободных радика-
лов кислорода. Последние в свою очередь активируют 
транскрипцию ядерного NF-kB фактора – регулятора 
экспрессии многих генов, отвечающих на различные 
повреждения. Это специфическое, активирующее экс-
прессию различных белков действие КПГ может быть 
прервано или заблокировано применением антител к 
КПГР или антител к КПГ [15, 20].

В почке КПГ, образовавшиеся в базальной мем-
бране клубочков, фиксируют на ней альбумин, IgG и 
др., что приводит к ее утолщению, отложению в ней 
иммунных комплексов, – формируются постепенно 
нарастающие изменения структуры и свойств колла-
генов клубочков почек, базальной мембраны и дру-
гих компонентов клубочкового матрикса [4, 5, 31].

Гипергликемия является ведущим стартовым фак-
тором формирования диабетической ангиопатии, в 
том числе ДН. Установлено, что КПГ реагируют с эн-
дотелием и макрофагами, существенно нарушая функ-
циональные свойства эндотелиальных клеток, ме-
зенхимальных стволовых клеток и циркулирующих 
прогениторных клеток, определяющих их участие в 
процессах ангиогенеза [20, 32]. Системное поврежде-
ние эндотелия при ДН способствует повышению про-
ницаемости эндотелиального барьера для низкомоле-
кулярных веществ, а также выбросу прокоагулянтных 

патологии почек и предупреждение развития ХПН 
[3, 6–9].

Частота выявления ДН находится в тесной зави-
симости от длительности СД, эта зависимость более 
изучена при СД 1-го типа (инсулинзависимый), за 
счет более точного определения дебюта [12]. Часто-
та развития ДН у больных с длительностью диабета 
1-го типа до 10 лет составляет 5–6%, до 20 лет – 20 
– 25%, до 30 лет – 35–40%, до 40 лет – 45%, макси-
мальный пик развития ДН приходится на сроки от 15 
до 20 лет существования СД [5, 6, 9, 13]. При СД 2-го 
типа установлена такая же зависимость частоты ДН 
от длительности СД [14].

Формирование поражения почек при СД и разви-
тие ДН является непрерывно прогрессирующим мно-
гофакторным процессом, среди патогенетических 
теорий которого значимыми признаются метаболи-
ческая, гемодинамическая и генетическая [15–19].

В соответствии с метаболической теорией пуско-
вым механизмом формирования ДН является гипер-
гликемия, обусловливающая ряд последовательных 
биохимических нарушений, таких как а) нефермен-
тативное гликирование белков с последующим нако-
плением обратимых (шиффовы основания), частично 
обратимых (продукты Амадори) и, наконец, необра-
тимых конечных продуктов гликирования (КПГ), ока-
зывающих существенное повреждающее действие на 
почки [20–24]; б) активация протеинкиназы С вслед-
ствие прямого глюкотоксического действия глюкозы 
с усилением процессов перекисного окисления липи-
дов, обладающих цитотоксическими эффектами [9, 
23]; в) активация полиолового пути обмена глюкозы 
(превращение глюкозы в сорбитол с участием фермен-
та альдозоредуктазы при одновременном истощении 
запасов внутриклеточного мио-инозитола) [9, 20].

В результате медленного неферментативного сое-
динения гемоглобина с глюкозой образуется гликози-
лированный гемоглобин (HbА1с), который отражает 
среднее содержание сахара в крови за длительный 
период (до 3 мес), в отличие от измерений концен-
траций глюкозы в крови, которое дает представление 
об ее уровне в крови только на момент исследования. 
HbА1с образуется в результате реакции Майера меж-
ду гемоглобином и глюкозой крови и отражает про-
цент гемоглобина крови, необратимо соединенного 
с молекулами глюкозы. Повышение уровня глюкозы 
крови при СД значительно ускоряет данную реакцию, 
что приводит к повышению уровня HbА1с в крови. 
Время жизни эритроцитов, которые содержат гемо-
глобин, составляет в среднем 120–125 сут. Именно 
поэтому уровень HbА1с отражает средний уровень 
гликемии на протяжении примерно 3 мес. Чем выше 
его уровень, тем выше была гликемия за последние  
3 мес и соответственно больше риск развития ослож-
нений СД. Нормальными считаются значения HbА1с 
от 4 до 5,9%. При СД его уровень повышается, что 
свидетельствует о большем риске развития ретино-
патии, ДН и других осложнений. Международная 
федерация диабета рекомендует удерживать уровень 
HbА1с ниже 6,5%. Значение HbА1с, превышающее 
8%, означает, что диабет практически не контролиру-
ется и следует изменить терапию [5, 9, 25].
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факторов, что провоцирует тромботическую окклюзию 
капилляров и развитие коагулопатий [9, 33, 34]. Показа-
но также, что эндотелиальная дисфункция представле-
на на ранней обратимой стадии у пациентов с СД 1-го ти-
па и коррелирует с начальной воспалительной реакцией 
[35]. Относительная или абсолютная инсулиновая не-
достаточность приводит к нарушению синтеза оксида 
азота (NO), формированию большого количества легко 
окисляемых ЛПНП, появлению активных макрофагов, 
провоцирующих воспалительные реакции, усугубля-
ющих окислительный стресс и стимулирующих тром-
бообразование [32, 36]. Гиперпродукция эндотелиаль-
ными клетками различных факторов роста в ответ на 
воздействие гликозилированных белков или цитокинов 
(ФНОα, интерлейкина-1 и др.) ускоряет процессы про-
лиферации клеток, что ведет к прогрессированию ДН 
при СД [37–40].

Гемодинамическая теория учитывает, что мета-
болические и структурные изменения сосудистого 
русла при ДН определяют выраженность нарушений 
кровообращения в почках, приводящих к повыше-
нию клубочковой фильтрации [41, 42]. Увеличение 
клубочковой фильтрации прямо зависит от степени 
гиперперфузии, обусловленной дилатацией артери-
ол, определяющих характер повышения скорости 
внутриклубочкового кровотока. Установлено: чем 
выше гипергликемия, тем выше гиперфильтрация. 
Гиперфильтрация тесно коррелирует с повышением 
уровней HbА1с. Повышение концентраций глюкозы 
до 12,5 ммоль/л у больных с гиперфильтрацией со-
провождалось дополнительным повышением СКФ 
на 12% [43]. Длительное воздействие мощного гидрав-
лического пресса инициирует механическое раздраже-
ние прилежащих структур клубочка, что способствует 
гиперпродукции коллагена и накоплению его в области 
мезангиума, начальным склеротическим процессам, 
нарушению архитектоники и проницаемости базаль-
ной мембраны клубочка [44, 45].

Дисбаланс в регуляции тонуса приносящей и вы-
носящей артериол клубочков при СД обусловливает 
также развитие внутриклубочковой гипертензии и 
повышение проницаемости базальных мембран ка-
пилляров клубочков. Причиной этого дисбаланса 
является сверхвысокая активность локальной ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) и ее 
ключевого компонента – ангиотензина II (АТ-II), кон-
центрация которого в почке в 1000 раз превышает его 
содержание в плазме [9–11, 43–45]. Активация почеч-
ного АТ-II и его соединение с АТ-I-рецепторами эф-
ферентных артериол приводит к спазму этих сосудов, 
а при длительном воздействии – к их склерозирова-
нию. Связь АТ-II с АТ-I-рецепторами в канальцах и 
интерстиции почек активирует синтез провоспали-
тельных медиаторов, цитокинов, хемокинов, факто-
ров роста, которые в совокупности провоцируют раз-
витие гломерулосклероза, тубулоинтерстициального 
фиброза и формирование ХПН. Следовательно, в 
формирование ДН значимый вклад вносят гемоди-
намические эффекты АТ-II. При этом существенное 
значение имеет влияние АТ-II на метаболизм мезан-
гиального матрикса, которое опосредуется проскле-
ротическими цитокинами [9, 46, 47].

Гиперлипидемия – другой метаболический фактор 
прогрессирования ДН, характеризуется повышением 
содержания общего холестерина, холестерина липо-
протеинов низкой плотности (ЛПНП) и триглицери-
дов липопротеинов очень низкой плотности (ЛПОНП), 
снижением холестерина липопротеинов высокой плот-
ности (ЛПВП) [2, 6, 9, 48].

Прямая глюкозотоксичность реализуется через 
определенные сигнальные пути – внутриклеточные 
молекулярные взаимодействия, важнейшими ком-
понентами которых являются протеинкиназа С и 
митогенактивируемые киназы, цитоплазматические 
белки Smad, Янус-киназа, передатчики сигнала и ак-
тиваторы транскрипции STAT, регулятор трансляции 
mTOR, ядерные рецепторы PPARa и PPARY [2, 9]. Мо-
лекулярная активация сигнальных путей определяет 
основные патофизиологические процессы в почках 
при ДН: глюкозотоксичность, окислительный стресс, 
хроническое воспаление, фиброгенез [49, 51].

Генетическая теория ДН свидетельствует, что пред-
расположенность является важным фактором ее раз-
вития и прогрессирования. Установлены многочислен-
ные однонуклеотидные полиморфизмы, оказывающие 
влияние на разные модификации гена, которые играют 
ведущую роль в генетической предрасположенности к 
формированию ДН. Выявлено, что риск развития ДН 
увеличивается в несколько раз наследованием риска 
аллелей в восприимчивости локусов различных ге-
нов, подобных ACE, IL,TNFβ, COL4Al, eNOS, SOD2, 
APOE и др. [15–17, 52]. Идентификация вариантов 
этих генов на биомаркерном уровне могла бы обеспе-
чить выявление индивидуумов с высоким риском раз-
вития ДН, помочь в ее лечении, диагностике и ранней 
профилактике заболевания [53–56].

Классификация диабетической нефропатии
Хотя для ряда форм патологии почек существуют 

классификации, признанной классификации ДН пока 
нет. Одним из последних вариантов является класси-
фикации ДН, объединяющая повреждения почек раз-
личной тяжести при 1-м и 2-м типе СД, что может об-
легчить использование ее на международном уровне 
в клинической практике [57]. При этом описывают 4 
иерхарических уровня гломерулярных повреждения 
с отдельной оценкой степеней интерстициального и 
сосудистого поражения по классам:

Класс 1 – истончение гломерулярной базальной 
мембраны в изолированных (отдельных) клубочках 
и слабые, неспецифические изменения при световой 
микроскопии, которые не встречаются как критерий 
от 2-го до 4-го класса.

Класс 2 – увеличение мезангиума (незначительное 
2а) и серьезное (2б): гломерулы как со средним или 
серьезным увеличением (расширением) мезангия, но 
без узелкового склероза или выраженного гломеру-
лосклероза более чем в 50% гломерул.

Класс 3 – узелковый гломерулосклероз (синдром 
Киммельстила – Уилсона): по крайней мере единич-
ные гломерулы с узелковым увеличением в мезан-
гиальном матриксе без изменений, описанных в 4-м 
классе.

Класс 4 – прогрессирование диабетического гло-
мерулосклероза: более чем 50% глобального гломе-
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фильтрованных протеинов в канальцевых клетках и 
продукцию провоспалительных и профибротических 
цитокинов в почках. Происходит миграция макрофа-
гов и других воспалительных клеток в тубулоинтер-
стициальное пространство [56–59].

Увеличенный синтез и сниженный метаболизм 
белков внеклеточного матрикса в тубулярных клет-
ках и интерстициальных фибробластах усиливают 
интерстициальный фиброз. Причем в условиях высо-
кой местной концентрации АТ-II и TФРβ1 тубулярные 
клетки могут изменять свой фенотип и становиться 
фибробластами – процесс называемый переходом 
эпителия в мезенхиму (ЕМТ), который приводит к 
интерстициальному фиброзу и тубулярной атрофии 
из-за потери эпителиальных клеток [37–39]. 

Было предположено и другое объяснение для раз-
вития альбуминурии при ДН, которое прежде всего 
включает нарушения в тубулярном обращении (ре-
абсорбции) ультрафильтрованных белков, но эти 
изменения не являются строго обязательными в из-
менении возможностей гломерулярного ультрафиль-
трационного барьера [60]. 

Учитывая изложенное, факторы роста можно рас-
сматривать как перспективные диагностические мар-
керы и потенциальные мишени для нефропротекции 
при диабетическом поражении почек [62–64]. Пока-
зано, что блокада рецепторов ТФРβ1 тормозит инду-
цированный высоким уровнем глюкозы синтез кол-
лагена подоцитами [47, 55]. Активируя синтез колла-
гена и других компонентов матрикса (фибронектина, 
ламинина), ТФРβ1 способствует развитию гипертро-
фии клубочков, утолщению базальных мембран и 
экспансии мезангия при СД. Обнаружено, что введе-
ние антител к ТФРβ1 уменьшает синтез компонентов 
внеклеточного матрикса, выраженность морфологи-
ческих изменений в клубочках и предупреждает сни-
жение функции почек у животных с эксперименталь-
ным диабетом [46].

Установлено, что содержание ФНОα в крови у 
больных СД 1-го и 2-го типа выше при наличии не-
фропатии [11]. При этом уровень ФНОα прямо кор-
релирует с альбуминурией и обратно – со скоростью 
клубочковой фильтрации (СКФ) [34, 36]. Содержание 
растворимых рецепторов ФНОα (sTNFR1 и sTNFR2) 
в плазме крови у больных СД 2-го типа с микроаль-
буминурией и протеинурией выше, чем при нормаль-
ной экскреции альбумина. При этом уровень sTNFR2 
рассматривается как предиктор снижения СКФ [63].

Вместе с тем доказано участие NО в механизмах 
формирования ДН. Образующийся в макрофагах и 
β-клетках NO вызывает гибель последних нескольки-
ми путями: NО инактивирует аконитазу – фермент 
цикла Кребса, нарушая окисление глюкозы и синтез 
АТФ. Далее NО повреждает клеточную ДНК, вы-
зывая разрывы ее нитей, которые сами по себе явля-
ются причиной гибели клетки [11, 36]. Однако пока 
не ясно, апоптоз, некроз или комбинация этих про-
цессов вызывает гибель β-клеток при СД 1-го типа.

Нужно учитывать, что бессимптомное течение 
ДН на ранних стадиях СД приводит к ее запоздалой 
диагностике. Поэтому у всех больных СД рекомен-
дуется проведение ежегодного скрининга для ранне-

рулосклероза с другими клиническими или патоло-
гическими признаками ДН. Показана хорошая вос-
производимость для описанных четырех классов ДН 
(внутриклассовый коэффициент корреляции 0,84) 
при тестировании этой классификации.

Таким образом, прогрессирующий фиброз клу-
бочков и тубулоинтерстиция почек является ведущим 
патологическим процессом, определяющим разви-
тие ХПН при ДН. Формирование фиброза почек в 
условиях непрерывного действия гипергликемии и 
других патогенных факторов связано с нарушением 
баланса фиброгенных и антифиброгенных факторов 
роста, регулирующих процессы пролиферации, диф-
ференцировки, апоптоза и синтетической функции 
клубочковых и канальцевых клеток.

В условиях гипергликемии в почках наблюдает-
ся активация синтеза фиброгенных факторов, таких 
как трансформирующий фактор роста β-1 (ТФРβ1), 
фактор некроза опухолей α (ФНОα), фактор роста 
фибробластов, фактор роста эндотелия сосудов, при 
одновременном подавлении продукции антифибро-
генных факторов (костный морфогенетический про-
теин 7, фактор роста гепатоцитов) [9, 11, 35, 46, 47]. 
Дисбаланс в экспрессии и активности фиброгенных 
и антифиброгенных факторов роста имеет решающее 
значение для нарушения обмена компонентов внекле-
точного матрикса и формирования гломерулярного и 
интерстициального фиброза при ДН [58, 59].

Микроальбуминурия является самым ранним реги-
стрируемым клиническим проявлением диабетиче-
ской гломерулопатии. Метаболические механизмы, 
активированные гипергликемией, гликированными 
белками, гемодинамическими факторами и окси-
дативным стрессом являются основными путями 
формирования ДН на молекулярном уровне [59, 60]. 
При этом ТФРβ1 определяется как самый значимый 
медиатор накопления компонентов мезангиального 
внеклеточного матрикса и развития почечной гипер-
трофии, а основным медиатором прогрессирования 
диабетической альбуминурии признается подоцит-
выделяемый сосудистый эндотелиальный фактор ро-
ста (VEGF) – фактор проницаемости и ангиогенеза, 
экспрессия которого существенно увеличена при ДН 
[46, 47]. Уменьшение числа подоцитов и их плотно-
сти под действием апоптоза, истончение клубочко-
вой базальной мембраны с измененной структурой 
матрикса и снижение продукции нефрина в щелевой 
диафрагме с процессом сглаживания ножек подоци-
тов – все вместе составляет феномен диабетической 
подоцитопатии, которая клинически проявляется как 
альбуминурия и протеинурия [60, 61]. Эти процессы 
опосредованы АТ-II, локальная концентрация кото-
рого стимулируется гипергликемией, механическим 
растяжением и как таковой протеинурией. АТ-II в 
свою очередь стимулирует подоцитвысвобождаемый 
VEGF, подавляет экспрессию нефрина и увеличивает 
продукцию TФРβ1, что ускоряет апоптоз подоцитов и 
формирование гломерулосклероза. Затем протеину-
рия может включать в тубулярных клетках генетиче-
скую программу, ведущую к тубулоинтерстициаль-
ному воспалению, фиброзу и тубулярной атрофии. 
Более того АТ-II также стимулирует захват ультра-
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Ясно, что самым надежным способом профилак-
тики ДН и основой лечения всех ее стадий является 
оптимальная компенсация СД (уровень гликозилиро-
ванного гемоглобина HbA1с < 7,0%).

Таким образом, в настоящее время имеются доста-
точно убедительные свидетельства, что базовые пато-
физиологические механизмы, ведущие к развитию и 
прогрессированию ДН, одинаковы при обоих типах 
СД [9, 59]. Однако при СД 2-го типа выявлены допол-
нительные факторы повреждения, такие как ожирение, 
дислипидемия, гиперурикемия, способствующие форми-
рованию ДН, которая является ведущей причиной тер-
минальной почечной недостаточности [67]. Доказано, 
что развитие ДН при диабете проходит несколько эта-
пов — от доклинических структурных повреждений 
ткани почек в первые годы болезни до диффузного 
или узелкового гломерулосклероза через 15–20 лет 
течения СД. Ранним маркером ДН является МАУ. 
Активное лечение ДН на стадии МАУ приводит к 
регрессии и ремиссии лабораторных признаков ДН у 
40–50% больных уже через 2 года лечения [5, 9, 11]. 
Прогностическими факторами ремиссии ДН явля-
ются жесткий контроль гликемии, контроль артери-
альной гипертензии, особенно в случае применения 
блокаторов ренин-ангиотензиновой системы. Обрат-
ное развитие морфологических изменений ткани по-
чек при ДН возможно лишь при длительном (более 
10 лет) поддержании нормогликемии. Очевидно, что 
молекулярные исследования патогенетических меха-
низмов развития ДН приведут к разработке новых 
перспективных направлений в профилактике этой 
патологии.
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го выявления ДН (анализ крови на креатинин с рас-
четом СКФ и анализ мочи). При ДН и выраженном 
снижении СКФ замедляется выведение ряда сахарпо-
нижающих препаратов и уменьшается скорость ката-
болизма инсулина в почках, поэтому следует уделять 
особое внимание подбору адекватного режима дози-
рования инсулина и сахарпонижающих средств, что-
бы избежать развития гипогликемических состояний 
[11, 14].

В диагностике ДН и определении прогноза ле-
чения необходимо ориентироваться на уровни аль-
буминурии и СКФ. Ранним признаком ДН являет-
ся выявление повышенной экскреции альбумина с 
мочой (альбуминурии), превышающей нормальные 
значения (до 30 мг/сут или менее 20 мкг/мин в разо-
вой порции мочи). В настоящее время не рекомен-
дуется использовать термины микроальбуминурия 
(соответствующая экскреции альбумина от 30 до 
300 мг/сут) и макроальбуминурия (экскреция более 
300 мг/сут), а вместо этого предложено пользовать-
ся степенями градации А2 и А3 современной клас-
сификации KDIGO, которые соответствуют уровням 
микро- и макроальбуминурии [65]. Альтернативной 
может быть точное биохимическое определение со-
отношения альбумин/креатинин в утренней порции 
мочи (показатель менее 3 мг/ммоль считается нор-
мальным, значения от 3 до 30 соответствуют града-
ции альбуминурии А2, значения выше 30 мг/ммоль 
соответствуют градации А3).

На ранних стадиях ДН возможно выявление повы-
шенной СКФ (более 140 мл/мин на 1,73 м2), которая 
при прогрессировании почечной дисфункции снижа-
ется. В настоящее время для расчета СКФ рекомен-
дуется использовать специальные формулы (у взрос-
лых: CKD-EPI, MDRD; у детей: формула Шварца) с 
учетом концентрации креатинина крови. Кроме этого 
могут использоваться современные методы радиону-
клидной визуализации почек с определением СКФ и 
объема функционирующей ткани органа [66].

Главным условием успешной терапии ДН явля-
ется оптимальное своевременное лечение СД [9, 11, 
14]. Существенное значение имеет нормализация си-
стемного артериального давления и липидного мета-
болизма.

Профилактика ДН является комплексной задачей, 
включающей различные виды специфической терапии: 
сахарпоижающую, антигипертензивную, гиполипиде-
мическую, антитромботическую и др [65]. Одним из 
основных лечебных мероприятий является диета, в 
которой ограничиваются простые углеводы и содер-
жится достаточное количество белка (0,8 г на 1 кг 
массы тела в сутки). Жидкость нельзя ограничивать, 
но обязательно следует добавлять несладкие соки, 
содержащие калий. При выраженном снижении СКФ 
следует решить вопрос о переходе на низкобелковую 
диету (не менее 30 – 40 г в сутки) при обязательном 
регулярном контроле и обеспечении достаточной 
калорийности пищи, чтобы не допустить развития 
белково-энергетической недостаточности. При соче-
тании ДН и артериальной гипертензии важно придер-
живаться малосолевой диеты (менее 5 г/сут поварен-
ной соли, что соответствует менее 2 г/сут натрия).
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